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Denominamos Cirugía Bariátrica (CB) al conjunto de técnicas y procedimientos quirúrgicos que se utilizan en los pacientes con formas graves de obesidad, cuya finalidad es conseguir una pérdida de peso, mantenida en el tiempo, capaz de mejorar las enfermedades asociadas y la calidad de vida. El aumento de la prevalencia de la obesidad y la eficacia de la cirugía bariátrica han condicionado que este tratamiento se utilice cada vez con mayor frecuencia. Numerosos estudios han mostrado que, en los pacientes con obesidad grave, la cirugía bariátrica disminuye el riesgo de mortalidad y consigue una remisión o mejoría de la mayor parte de las comorbilidades. Sin embargo, son procedimientos que no están exentos de riesgos. Entre ellos, las deficiencias de vitaminas y minerales son especialmente frecuentes y requieren una evaluación y un tratamiento protocolizados.  La gestación en las mujeres con cirugía bariátrica previa merece una consideración especial. Es bien sabido que la obesidad disminuye la fertilidad y aumenta el riesgo de complicaciones materno-fetales en el embarazo, como diabetes gestacional, hipertensión y preeclampsia, problemas en el parto, macrosomía, etc. La cirugía bariátrica puede disminuir el riesgo de estas complicaciones relacionadas con la obesidad. Sin embargo, debido a su efecto sobre la ingesta y la absorción de los nutrientes, puede también tener consecuencias adversas sobre la salud materno-fetal. Aunque en los últimos años se han publicado varios estudios sobre la evolución y complicaciones de la gestación tras la cirugía bariátrica, los datos en nuestro medio son limitados. Por otro lado, existe poca información sobre el efecto de la cirugía bariátrica en el estado nutricional de los micronutrientes durante la gestación y sus consecuencias clínicas.  La hipótesis que plantea este trabajo es la siguiente:  
• En nuestro medio, y como consecuencia de la pérdida ponderal y la mejoría de la comorbilidad, la gestación en las mujeres que han sido sometidas previamente a una cirugía bariátrica presenta un riesgo de complicaciones, tales como diabetes gestacional o estados hipertensivos del embarazo, similar o menor que el riesgo que presentan las mujeres no intervenidas, con un índice de masa corporal y edad similares. 
Resumen 
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• La cirugía bariátrica, en particular las que conllevan un componente malabsortivo, puede condicionar, sin embargo, alteraciones en el estado nutricional y deficiencia de micronutrientes, que pueden tener un efecto desfavorable sobre la madre y el recién nacido. Para evaluar esta hipótesis, se plantean los siguientes objetivos:  
• Describir la evolución clínica y el riesgo de complicaciones materno-fetales en un grupo de gestantes sometidas previamente a cirugía bariátrica con diferentes técnicas quirúrgicas 
• Comparar los resultados materno-fetales de la gestación en mujeres con cirugía bariátrica previa con los de un grupo control de mujeres no intervenidas, de edad e índice de masa corporal (IMC) similares.  Como objetivos específicos, este estudio plantea analizar, en el grupo de gestación tras cirugía bariátrica, el efecto del tipo de técnica quirúrgica y otros factores sobre los resultados materno-fetales, describir la evolución de los niveles plasmáticos de minerales y micronutrientes a lo largo del embarazo, en función de la técnica quirúrgica aplicada y analizar el efecto de las deficiencias nutricionales en el riesgo de complicaciones en la madre y el recién nacido.  
Metodología Se trata de un estudio retrospectivo observacional y comparativo, de la evolución clínica y las complicaciones materno-fetales en gestaciones ocurridas después de la cirugía bariátrica, en comparación con la evolución y complicaciones de un grupo control de mujeres no intervenidas, con similar edad e IMC. En el grupo de gestaciones tras cirugía bariátrica, se evaluaron variables clínicas y bioquímicas, a lo largo del embarazo, así como su influencia en los resultados materno-fetales.  El estudio se ha realizado de manera coordinada entre el Hospital General Universitario Gregorio Marañón, el Hospital Clínico San Carlos de Madrid y el Hospital Universitario de León. Como fuente de información, se han recogido los datos clínicos y analíticos procedentes de la historia clínica de las pacientes. El estudio cuenta con la aprobación del Comité de Investigación y Ensayos Clínicos con medicamentos (CIEm) del Hospital General Universitario Gregorio Marañón. 
• En grupo de estudio se han incluido pacientes con antecedente de cirugía bariátrica y seguimiento clínico en los Servicios de Endocrinología y Nutrición, que hayan 
Resumen 
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tenido una gestación con feto único. Los procedimientos de cirugía bariátrica incluyen: técnicas malabsortivas (derivación biliopancreática y sus variantes), mixtas (bypass gástrico) y restrictivas (gastrectomía vertical, banda gástrica y gastroplastia vertical). 
• En el grupo control se han seleccionado todos los casos de una base de datos de seguimiento de la gestación, que incluye más de 3000 pacientes con embarazos a término, cuya evaluación y análisis han sido publicadas previamente. A partir de esta base, se han seleccionado aquellas que tenían datos en todos los parámetros que se querían evaluar, y se han ajustado a categorías de IMC (< 24,9; 25-29,9; 30-34,9; 35-39,9 y más de 40 kg/m2) y a categorías de edad (de cinco en cinco años).  En el grupo de gestaciones tras cirugía bariátrica, se han recogido datos demográficos, clínicos, antropométricos, y de complicaciones del embarazo y del parto, datos antropométricos del recién nacido y complicaciones perinatales. Además, el estudio en este grupo incluye datos analíticos previos a la gestación, en cada uno de los trimestres y después del embarazo: hemograma, coagulación, bioquímica general y de minerales y micronutrientes. Se definieron dos variables compuestas de resultados desfavorables maternos y fetales.  En el grupo control, para hacer el análisis comparativo con el grupo de gestación tras CB, se han recogido datos demográficos, clínicos y antropométricos de las gestantes, complicaciones del embarazo y del parto, datos antropométricos del recién nacido y complicaciones perinatales. 
Resultados:  El grupo de estudio de embarazos tras CB incluye los datos de 164 gestaciones, en 91 mujeres. Se describe la evolución de dos gestaciones gemelares, que se excluyeron del análisis. El grupo control, ajustado a edad e IMC pregestacional, incluye 220 gestaciones.  Antes de la CB, las pacientes tenían una edad media de 29,5 (5,18) años, y un IMC medio de 47,31 (7,52) kg/m2. Para facilitar el análisis, se clasificaron las técnicas quirúrgicas en malabsortivas (37,8%), mixtas (39,6%) y restrictivas (22,6%). Las pacientes tratadas con técnicas malabsortivas tenían un IMC y una edad mayor, en comparación con las que el resto. El tiempo desde la gestación hasta la CB fue de 45,5 [25-81,8] meses. Al inicio de la gestación, las mujeres tenían una edad media de 33,3 (5,1) años; en 44,5% fue superior a 35 años. El IMC medio fue 30.5 (6) kg/m2, independiente de la técnica quirúrgica empleada; el 56,7% no tenía obesidad. El 73,1% de las pacientes recibió suplementos de vitaminas y 
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minerales. La gestación llegó a término en 127 casos. Se diagnosticó diabetes gestacional (DG) al 14,2% de las pacientes, HTA al 4,7% y anemia al 40,9%; 14,2% presentó vómitos. Cuatro pacientes precisaron ingreso, una de ellas por desnutrición grave y otra por una hernia interna. Hubo un 6,4% de prematuridad. El 72% de los partos fue eutócico; 4,4%, instrumental. Se utilizó cesárea en 21,3%. El peso medio del recién nacido (RN) fue de 2966 (546) g. El 15,4% presento un peso inferior a 2.500 g, 26,8% un percentil inferior a P10 (SGA) y 13,8%, < P3. El 7,1% tenía un percentil > P90 (LGA). Hubo un caso de mortalidad perinatal por trombosis de la placenta en una paciente con coagulopatía. El estudio comparativo con el grupo control mostró un menor riesgo de DG en el grupo de gestaciones tras CB (RR 0,28 95% IC 0,18-0,4, p<0,000). Este descenso del riesgo se mantuvo al ajustar por IMC; edad, tabaquismo, primiparidad y criterios diagnósticos de DG y al evaluar las distintas técnicas quirúrgicas (malabsortivas RR 0,11, 95%IC 0,04-0,34 p<0,000; mixtas 0,36 95% IC 0,21-0,75, p=0,004; restrictivas 0,47 95% IC 0,23-0,96, p=0,037). El peso del RN fue significativamente menor en las gestaciones tras CB y aumentó el riesgo de SGA, con un RR 3,93 95% IC 2,22-6,97, p<0,000. Este aumento del riesgo se mantuvo al ajustarlo por edad, IMC tabaquismo y primiparidad. Al evaluar las distintas técnicas quirúrgicas, el riesgo de SGA fue significativamente mayor que el grupo control en las técnicas malabsortivas y restrictivas, pero no fue diferente en el caso de las técnicas mixtas. No hubo diferencias significativas entre los dos grupos en el riesgo de HTA, cesárea, LGA o APGAR al primer minuto < 7.  Al evaluar los factores de riesgo de complicaciones materno-fetales en el grupo de gestaciones tras CB, se observó un porcentaje elevado de deficiencias nutricionales antes de la gestación, (26,7% de anemia, 72%, vit D< 30 ng/ml). La edad > 35, el antecedente de aborto y la ferropenia aumentaron el riesgo de que la gestación no llegara a término. No se observaron diferencias en los resultados materno-fetales al comparar las gestaciones que ocurrieron antes o después de 12 o 18 meses tras la CB.  Al evaluar la influencia de la técnica quirúrgica, se observó una mayor frecuencia de RN con un percentil de peso < P3 en las gestaciones tras CB malabsortiva.  La anemia fue menos frecuente en las técnicas restrictivas y se relacionó con un aumento del riesgo de SGA. El análisis de los niveles de minerales y micronutrientes a lo largo de la gestación mostró diferencias entre las técnicas, con niveles plasmáticos de hemoglobina, calcio, zinc, cobre, vitamina A y vitamina E significativamente más bajos en las técnicas malabsortivas. Al comparar con los valores de referencia durante la gestación, se observó un elevado porcentaje de deficiencia, especialmente en el tercer trimestre (Hb < 11 g/dl: 31,8%; ferritina < 30 mg/ml: 85,7%; zinc< 50 μg/dl: 32,4%, vit D < 30 ng/ml: 75,5% e < 20 ng/ml: 53,3%). La vitamina D < 20 
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ng/ml durante la gestación se asoció con un mayor riesgo de resultados fetales adversos. Un nivel de cobre descendido en el primer trimestre o de zinc en el tercero, se asociaron con un menor percentil de peso del RN. 
 
 










Bariatric Surgery (BS) is a set of surgical techniques and procedures used in patients with 
severe forms of obesity. Its purpose is to achieve weight loss, maintained over time, and 
improve associated diseases and quality of life.  
The increase in the prevalence of obesity and the efficacy of bariatric surgery have caused 
this treatment to be used more and more frequently. Numerous studies have shown that, 
in patients with severe obesity, BS decreases the risk of mortality and achieves a 
remission or improvement of most of the comorbidities. However, they are procedures 
that are not risk free. Among them, vitamin and mineral deficiencies are especially 
frequent and require a protocolized evaluation and treatment. 
Gestation in women with previous BS deserves special consideration. It is well known 
that obesity decreases fertility and increases the risk of maternal-foetal complications in 
pregnancy, such as gestational diabetes, hypertension and preeclampsia, childbirth 
problems, macrosomia, etc. BS may decrease the risk of these obesity-related 
complications. However, due to its effect on nutrient intake and absorption, it can also 
have adverse consequences on maternal and foetal health. 
Although several studies have been published in recent years on the evolution and 
complications of pregnancy after BS, the data in our environment are limited. On the 
other hand, there is little information about the effect of BS on the nutritional status of 
micronutrients during pregnancy and its clinical consequences. 
 
The hypothesis of this work is: 
• As a consequence of weight loss and improvement of comorbidity, in our 
environment, pregnancy in women who have previously undergone BS presents 
a risk of complications, such as gestational diabetes or hypertensive disorders of 
pregnancy, similar or less than the risk presented by non-intervened women, with 
a similar body mass index (BMI) and age.  
• BS - particularly malabsorptive - can, however, produce alterations in nutritional 
status and micronutrient deficiency, which can have an unfavorable effect both in 
the mother and the new-born. 
 
To prove this hypothesis, the following objectives are proposed: 
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• Describe the clinical evolution and the risk of maternal-foetal complications in a 
group of pregnant women with previous BS with different surgical techniques. 
 
• Compare the maternal-foetal outcomes of pregnancy in women with previous BS 
with those of a control group of non-intervened women, of similar BMI and age. 
As specific objectives, this study proposes to analyze the effect of the type of surgical 
technique on maternal-foetal outcomes in the gestation group after BS, to describe the 
evolution of plasma levels of minerals and micronutrients throughout pregnancy, 
according to the applied surgical technique and evaluate the effect of nutritional 
deficiencies on the risk of complications in the mother and the new-born.  
 
Methodology 
This is a retrospective observational study, of the clinical evolution and maternal-foetal 
complications in pregnancies that occurred after BS, compared to a control group of 
pregnant women who were not intervened, with a similar BMI and age. In the group of 
women with gestation after BS, the evolution throughout pregnancy of body weight, 
clinical and biochemical, metabolic and nutritional variables, as well as their influence 
on maternal-foetal outcomes were evaluated. 
The study was carried out in a coordinated manner between the General University 
Hospital Gregorio Marañón, the San Carlos Clinical Hospital in Madrid and the 
University Hospital of León.  The clinical and analytical data have been collected from 
the patient's medical history. The study has the approval of the Drugs Research Ethics 
Committee (CIEm) of the General University Hospital Gregorio Marañón. 
• The study group included patients with a history of BS and clinical follow-up in the 
Endocrinology and Nutrition Services, who have presented a pregnancy with a single 
foetus. Different surgical techniques are considered: gastric bypass (Roux-en-Y) and 
biliopancreatic bypass (Larrad, Scopinaro, duodenal crossover or single-anastomosis 
duodeno-ileal, SADI-S), laparoscopic vertical gastrectomy and other restrictive 
techniques (vertical gastroplasty, adjustable gastric band). 
 
• In the control group, we used a gestation monitoring database, which includes a group 
of more than 3000 patients, and whose evaluation and analysis have been previously 
published. From this database, those patients who had data in all the parameters that 
we wanted to evaluate were selected, and they were adjusted to BMI categories 
(<24.9; 25-29.9; 30-34.9; 35-39.9 and more than 40 kg/m2), and to age categories 
(five by five years). 
In the group of gestations after BS, demographic, clinical, anthropometric, pregnancy 
monitoring and data complications such as gestational diabetes, hypertension, anaemia or 
complications in childbirth and new-born data have been collected. In addition, the study 
includes analytical data before pregnancy, in each trimester and postpartum: blood count, 
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coagulation, general biochemistry and minerals and micronutrients. Two variables 
including adverse maternal and foetal outcomes were defined. 
In the control group, for the comparative analysis, demographic and anthropometric data 
of pregnant women, complications of pregnancy and childbirth, anthropometric data of 
the new-born and perinatal complications have been collected. 
Results: 
The study includes data on 164 gestations of 91 women. We describe the evolution of 
two twin gestations, which were excluded from the analysis. 
Before BS, the patients had a mean age of 29.5 (5.18) years, and an average BMI of 47.31 
(7.52) kg/m2. To facilitate the analysis, the surgical techniques were classified as 
malabsorptive (37.8%), mixed (39.6%) and restrictive (22.6%). The patients who 
underwent malabsorptive techniques had a higher BMI and an older age. The time from 
gestation to BS was 45.5 [25-81.8] months. At the beginning of pregnancy, the women 
had an average age of 33.3 (5.1) years; in 44.5% it was over 35 years. The average BMI 
was 30.5 (6) kg/m2, regardless of the surgical technique used; 56.7% were not obese. 
Most of the patients received vitamin and mineral supplements. A hundred and twenty 
seven gestations got to full term. Gestational diabetes (GD) was diagnosed in 14.2% of 
the patients, arterial hypertension in 4.7%, anaemia in 40.9%; and vomiting in 14.2%. 
Four patients required admission, one of them due to severe malnutrition and another due 
to an internal hernia. There was 6.4% prematurity. 72% of births were eutocic; 4.4%, 
instrumental. Caesarean section was used in 21.3%. The average birth weight (BW) was 
2966 (546) g. 15.4% presented a weight below 2500 g, 26.8% a percentile < P10 (SGA) 
and 13.8% < P3. 7.1% had a percentile > P90 (LGA). There was a case of perinatal 
mortality due to placental thrombosis in a patient with coagulopathy. 
The comparative study with the control group showed a lower risk of GD in the pregnancy 
group after BS (RR 0.28 95% CI 0.18-0.4, p <0.000). This decrease in risk was 
maintained when adjusting for BMI, age, smoking, primiparity and diagnostic criteria of 
GD and when evaluating the different surgical techniques (malabsorptive RR 0.11 95% 
CI 0.04-0.34, p <0.000; mixed 0.36 95% CI 0.21-0.75, p = 0.004; restrictive 0.47 95% CI 
0.23-0.96, p = 0.037). The birth weight was significantly lower in gestations after BS and 
increased the risk of low birth weight for gestational age (< P10), with a RR 3.93 95% CI 
2.22-6.97, p <0.000. This increased risk was maintained when adjusting for age, BMI 
smoking and primiparity. When evaluating the different surgical techniques, however, 
there was no increase in the risk of SGA in mixed techniques. There were no differences 
between the two groups in the risk of arterial hypertension, caesarean section, LGA or 
APGAR score at the first minute < 7. 
When assessing the risk factors of maternal foetal complications in the group of gestations 
after BS, a high percentage of nutritional deficiencies was observed before pregnancy, 
(26.7% anaemia, 72% vitamin D <30 ng/ml). Factors such as age > 35, a history of 
abortion and iron deficiency increased the risk of a pregnancy not lasting full term. No 
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differences in maternal-foetal outcomes were observed when comparing the gestations 
that occurred before or after 12 or 18 months after BS. When evaluating the influence of 
the surgical technique, it was observed that new-born of gestations after malabsorptive 
BS had a higher risk of having a percentile of birth weight < P3. Anaemia was less 
frequent in restrictive techniques. The analysis of the levels of minerals and 
micronutrients throughout pregnancy showed differences between the techniques, with 
lower plasma levels of haemoglobin, calcium, zinc, copper, vitamin A and vitamin E in 
the malabsorptive techniques. When comparing with the reference values during 
pregnancy, a high percentage of deficiency was observed, especially in the third trimester 
(Hb < 11 g/dl: 31.8%; ferritin < 30 mg/ml: 85.7%; zinc < 50 μg/dl: 32.4%; vitamin D < 
30 ng/ml: 75.5% and < 20 ng/ml: 53.3%). Vitamin D < 20 ng/ml during pregnancy was 
associated with an increased risk of adverse foetal outcomes. A decreased level of copper 
in the first trimester or zinc in the third trimester were associated with a lower percentile 
of birth weight. 
Conclusions: 
 
1. Pregnancy after bariatric surgery has a favourable evolution. However, although not 
frequent, serious complications related to bariatric surgery can occur such as 
malnutrition or internal herniation, which require a specific approach and treatment. 
 
2. On the one hand, when compared to gestations in a control group with similar age and 
pre-gestational BMI, gestations after bariatric surgery have a lower risk of gestational 
diabetes. On the other hand, the risk of low birth weight is higher in pregnancy after 
bariatric surgery.  
 
 
3. The choice of bariatric surgery technique influences maternal-foetal outcomes: 
anaemia is less frequent in the case of restrictive techniques and low birth weight is 
more frequent if malabspsortive techniques are used. 
 
4. Gestation before 12 or 18 months of bariatric surgery is not associated with an 
increased risk of maternal-foetal complications. 
 
5. Nutritional deficiencies are common in pregnancy after bariatric surgery, especially 
in the case of iron, vitamin D or zinc, and can be detected prior to the beginning of 
pregnancy. These deficiencies can negatively affect foetal growth and development.  
 
6. Pregnancies in women with previous bariatric surgery require a protocolized follow-













2 INTRODUCCIÓN  
 
  





 OBESIDAD Y SUS COMPLICACIONES 
 La obesidad es la enfermedad metabólica más frecuente en nuestro medio y se asocia con numerosas complicaciones médicas y psicosociales y con un deterioro evidente de la calidad de vida. Hoy en día, la obesidad se considera una verdadera enfermedad, crónica, progresiva y con tendencia a la recidiva1. Aunque este concepto fue puesto en duda durante décadas, en los últimos años y, como consecuencia de un mejor conocimiento de la fisiopatología, los factores causales y las consecuencias clínicas, la obesidad se reconoce como una auténtica enfermedad crónica en la comunidad científica 234.  En la obesidad existe un aumento del tejido adiposo, que condiciona, en general, un aumento de peso corporal, en relación con el que correspondería para la talla. La distribución de la grasa corporal es especialmente relevante y se relaciona con las complicaciones de esta enfermedad. En la obesidad, la expansión del tejido adiposo condiciona un incremento de la grasa intraabdominal, intrahepática, intramuscular, pericárdica y en otras localizaciones, que se asocia con un aumento del riesgo metabólico.  La obesidad da lugar a numerosas complicaciones médicas. Las personas con obesidad tienen un mayor riesgo de mortalidad global y de presentar otras patologías, como diabetes tipo 2, hipertensión arterial, dislipemia, enfermedades respiratorias y neoplasias, entre otras. Por este motivo, la evaluación del paciente requiere una valoración cuidadosa de los factores que favorecen la ganancia de peso y sus consecuencias clínicas.   
2.1.1  EPIDEMIOLOGÍA DE LA OBESIDAD  La prevalencia de la obesidad ha aumentado de manera alarmante en los últimos años, siendo este incremento más importante en las formas más graves.  Estados Unidos de América, Méjico y Arabia Saudí son algunos de los países con una prevalencia más elevada de obesidad, superior al 30% de la población. En Europa, las tasas más altas corresponden a Reino Unido y Alemania5.  En España, la obesidad es un problema grave. Los últimos datos epidemiológicos muestran que más de la mitad de la población presenta exceso de peso10.  Los estudios iniciales sobre la prevalencia de obesidad en España estaban, en general, basados en datos auto-referidos, 
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metodología que tiende a infraestimar la prevalencia real de esta enfermedad. El estudio SEEDO 20006 realizó una de las primeras estimaciones de la prevalencia de obesidad en nuestro país. Por medio del análisis de datos obtenidos en muestras aleatorizadas en el ámbito autonómico, observó una prevalencia global de obesidad de 14,5% (95%IC: 13,93-15,07), más elevada en mujeres (15,75; 95%IC: 14,89-16,61) que en varones (13,39; 95% IC:11,84-14,94). Estos datos se actualizaron posteriormente en el estudio DORICA7. Los datos publicados en los últimos años muestran un aumento evidente de la prevalencia de obesidad en España. El estudio ENRICA8, realizado en una muestra de 11.554 sujetos,  observó una prevalencia de obesidad de 22,9 % (24,4% en varones y 21,4 % en mujeres). El estudio Di@bet.es9, realizado en 5.419 personas en atención primaria y diseñado para evaluar la prevalencia de diabetes, ofrece datos de la prevalencia de obesidad en esta población, que fue de 28,2%. Por las características del estudio, es probable que estas cifras sobreestimen la prevalencia real de la obesidad en la población general. Por último, el estudio ENPE10, realizado en 6.800 sujetos, observó, en el grupo entre 18 y 65 años, una prevalencia de sobrepeso de 39,3% y de obesidad de 21,6%. La prevalencia de obesidad abdominal fue de 33,4%. La obesidad aumenta con la edad, con un máximo en torno a los 60 años y es más frecuente en personas con un menor nivel de instrucción. Estos datos señalan la importancia de las acciones preventivas, especialmente en los grupos más vulnerables.  
2.1.2  FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD: BALANCE ENERGÉTICO. 
 Los depósitos corporales de energía en el tejido adiposo y, en último término, el peso corporal, están sometidos a un sistema homeostático muy complejo, encaminado a permitir la supervivencia en condiciones desfavorables. Este sistema homeostático se denomina de forma genérica “balance energético” y participa en la regulación de la ingesta, del gasto energético y el metabolismo de los principios inmediatos. La asimetría de este sistema, que tiende a mantener los depósitos de energía, explica la tendencia a la ganancia ponderal cuando la ingesta energética supera el gasto energético y la dificultad para mantener el peso perdido, especialmente en pacientes con obesidad mórbida.  La regulación del balance energético es muy compleja.  Participa de manera primordial el hipotálamo, que integra señales o aferencias de diferentes órganos, como el tracto gastrointestinal, el hígado, el músculo y el tejido adiposo, entre otros (figura 1).   
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Figura 1: Esquema del balance energético  Estos mecanismos actúan a corto plazo, regulando de manera puntual la ingesta de alimentos en las principales comidas o a largo plazo, contribuyendo de este modo a regular los depósitos corporales de energía. La tabla I resume las principales señales aferentes de este sistema homeostático.   
    
Tabla I: Balance energético: señales aferentes 
Señales aferentes del balance energético 
Señales sensoriales Vista, olfato, gusto 
Señales 
gastrointestinales Ghrelina, Colecistoquinina, GLP-1, Neuropeptido YY, Enterostatina 
Señales metabólicas  Derivadas de los nutrientes   (glucosa, aminoácidos, ácidos grasos) En relación con los depósitos de energía  (leptina, insulina) 
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El hipotálamo juega un papel fundamental en la regulación del balance energético. Integra las señales sensoriales, gastrointestinales y metabólicas, recibe aferencias de otras áreas del sistema nervioso central y participa de manera directa en la regulación de la ingesta y del gasto energético. Los estudios clásicos describieron que en el núcleo ventromedial estaría situado el “centro de la saciedad” y en el hipotálamo lateral, el “núcleo del hambre”. Hoy conocemos que la regulación central del balance energético se inicia fundamentalmente en el núcleo arcuato. Las señales periféricas (como la leptina o la insulina) actúan sobre dos grupos diferentes de neuronas, que tienen acciones opuestas en la regulación de la ingesta y el gasto energético y se inhiben mutuamente. Estas neuronas se conectan a su vez con otros grupos neuronales, que producen moléculas con efecto anabólico, que inducen un incremento de la ingesta y un descenso del gasto energético, o catabólico, que tendrían el efecto contrario 11,12(Figura 2).   
 
Figura 2: Papel del hipotálamo en la regulación del balance energético  Otras áreas del SNC, además del hipotálamo, juegan también un papel relevante en la regulación del balance energético.  A modo de ejemplo, existen receptores para leptina y ghrelina en los núcleos del tronco cerebral. La leptina regula asimismo la activación del sistema nervioso simpático, a través de conexiones neuronales entre el núcleo arcuato y neuronas preganglionares de la médula espinal. Esta estimulación es capaz de regular la 
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actividad termogénica en el tejido adiposo pardo, y probablemente en el músculo, mediante receptores adrenérgicos β312. El balance energético se regula además, directa o indirectamente, por diferentes sistemas de neurotransmisores, como el serotoninérgico, dopaminérgico, noradrenérgico o el cannabioide11. La mayor parte de los fármacos que inhiben la ingesta modifican alguna de estas vías13. La integración de todos estos sistemas origina una respuesta que incluye cambios de la capacidad motora y de búsqueda de alimentos y una modulación del estatus hormonal y del sistema nervioso autonómico que, en último término, modifican la ingesta, el gasto energético y la utilización metabólica de los nutrientes (Figura 3)14.  
                          
Figura 3: Esquema de la regulación del balance energético 
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2.1.3  FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD. EL TEJIDO ADIPOSO COMO ÓRGANO ENDOCRINO 
 El tejido adiposo aparece en humanos en la segunda mitad de la gestación y deriva de las células mesenquimales multipotentes, que adquieren las características de la línea adipocitaria, dando lugar al preadipocito y finalmente al adipocito maduro.  Han sido identificados al menos tres tipos de tejido adiposo: 
• El tejido adiposo blanco, formado por células que contiene una gran vacuola lipídica. Una de sus funciones primordiales es la regulación del equilibrio entre lipolisis y lipogénesis, dependiendo de disponibilidad y requerimientos energéticos. El tejido adiposo visceral, que constituye aproximadamente el 6% del tejido adiposo total en mujeres y el 20% en varones15, tiene unas características histológicas y funcionales diferentes del subcutáneo.  
• El tejido adiposo pardo o marrón, contiene adipocitos con múltiples vacuolas intracelulares y un gran número de mitocondrias altamente desarrolladas. Una de sus funciones principales es la regulación de la eficiencia energética y la disipación de energía en forma de calor. La proteína desacoplante 1, (UCP1), localizada en la pared interna mitocondrial, es la responsable de la producción de calor, en respuesta a diversos estímulos, como hormonas tiroideas, receptores  β-adrenérgicos etc. El tejido adiposo marrón juega un papel importante en los primeros meses de vida; en el adulta constituye el 2-3% del total y se localiza fundamentalmente en regiones supraclavicular, cervical y paravertebral16.  
• Estudios recientes han observado que los adipocitos del tejido adiposo blanco pueden adquirir características morfológicas y funcionales propias del tejido adiposo marrón (tejido adiposo beige)17, lo que sugiere una participación activa en la regulación del balance energético.    El tejido adiposo, considerado clásicamente un “almacén” de triglicéridos como fuente de energía, es un tejido dinámico capaz de producir múltiples hormonas que participan en el metabolismo intermediario, la función hemodinámica y cardiovascular, la función renal, el metabolismo óseo y muscular y la reproducción. Entre las moléculas que produce destacan la leptina, principal hormona anorexígena, la adiponectina, que aumenta la sensibilidad a la insulina de los tejidos periféricos, o la resistina, de efecto contrario. Existen asimismo un 
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conjunto de citoquinas proinflamatorias secretadas por el tejido adiposo, como el TNFα, 
TGFβ, interferón γ, interleuquinas, MCP1, etc., que contribuyen al estado inflamatorio crónico propio de la obesidad. La expansión del tejido adiposo que ocurre en la obesidad condiciona una localización ectópica de los adipocitos, en órganos y tejidos donde no se encuentran de manera habitual, como el hígado, el músculo, el páncreas, el área pericárdica, etc. Este aumento de la grasa en estas localizaciones ejerce acciones paracrinas sobre estos órganos, con importantes consecuencias metabólicas18. 
 
 
2.1.4  FACTORES ETIOPATOGÉNICOS EN LA OBESIDAD  Los mecanismos etiopatogénicos que condicionan la obesidad son complejos, no del todo conocidos e incluyen factores biológicos y ambientales, que actúan de manera compleja y desigual en diferentes individuos. Aunque en algunos casos es posible identificar una causa primordial (enfermedades genéticas, patología endocrinológica etc), (tabla II), en la mayor parte de los pacientes la etiopatogenia es multifactorial32 (figura 4).  
 
Tabla II: Causas de obesidad secundaria 






Hipercortisolismo, hipotiroidismo, hipogonadismo, déficit de GH, S. de ovario poliquístico, pseudohipoparatiroidismo 
 
Síndromes genéticos y 
polimalformativos 
 








 Existe una predisposición genética a desarrollar obesidad y se han descrito alteraciones y polimorfismos en genes relacionados con el balance energético, la adipogénesis y la conducta alimentaria19. En la mayor parte de los casos, esta predisposición genética se manifiesta como una mayor susceptibilidad para desarrollar obesidad en un entorno desfavorable20.  La obesidad es una característica clínica común en muchos síndromes poli-malformativos, que suelen asociar exceso de peso, retraso mental, alteraciones dismórficas y del desarrollo de órganos. Se han descrito más de 20 síndromes con estas características. El más frecuente es el síndrome de Prader Willi (hiperfagia, obesidad, retraso mental, hipotonía, hipogonadismo), que afecta a uno de cada 25.000 nacimientos21.  El aumento de la prevalencia de la obesidad se atribuye fundamentalmente a los cambios recientes en el estilo de vida, con pautas de alimentación inapropiadas y mayor sedentarismo. La mayor disponibilidad en nuestro entorno de alimentos con elevada densidad calórica y alta palatabilidad, el mayor tamaño de la ración, el aumento del consumo de grasas y de hidratos de carbono de absorción rápida son algunos de los factores que condicionan un aumento de la ingesta22. El momento del día en el que se consumen los alimentos tiene también una gran importancia. Estudios recientes han puesto en evidencia que las personas que realizan una mayor ingesta en la segunda mitad del día tienen mayor riesgo de ganancia ponderal, mayor riesgo de complicaciones metabólicas, como resistencia insulínica o diabetes tipo 2 y de mala respuesta al tratamiento23,24. En las personas con obesidad son frecuentes las alteraciones de la conducta alimentaria25.  El uso generalizado de los medios de transporte y la disminución de la actividad física conllevan un menor gasto energético que favorece la obesidad. El sedentarismo aumenta por sí mismo el riesgo de complicaciones metabólicas y afecta también a la esfera psíquica y social. El estrés y la disminución de las horas de sueño se han relacionado también con obesidad y sus complicaciones metabólicas26.  En los últimos años se está llamando la atención sobre el efecto de ciertos agentes ambientales sobre los ejes hormonales, denominados genéricamente disruptores 




microbiota en las personas con obesidad, capaces de inducir procesos inflamatorios y favorecer las complicaciones metabólicas, como diabetes tipo 2, enfermedad hepática grasa no alcohólica (NAFLD), enfermedad cardiovascular o enfermedad renal30,31.  
 









Tabla III: Consecuencias clínicas de la obesidad 
    
Consecuencias clínicas de la obesidad 
Aumento de la mortalidad 
Complicaciones metabólicas                 Diabetes tipo 2                                                                                     Dislipemia                                                                             Hiperuricemia 
Complicaciones cardiovasculares  Hipertensión arterial Cardiopatía isquémica Arritmias, FA, muerte súbita Insuficiencia cardiaca Tromboembolismo pulmonar 
Complicaciones digestivas  Enfermedad por reflujo gastro-esofágico Esteato-hepatitis no alcohólica Colelitiasis Estreñimiento, diverticulitis 
Complicaciones respiratorias  SAHS Síndrome de obesidad-hipoventilación Asma bronquial 
Complicaciones osteo-articulares  Osteoartrosis, osteoartritis Hiperuricemia y gota 
Complicaciones endocrinológicas  Hipogonadismo Infertilidad, complicaciones obstétricas 
Cáncer Mama, endometrio, colon, próstata 
Mayor riesgo quirúrgico  
Otras: Incontinencia urinaria, hipertensión intracraneal benigna, síndrome del túnel del carpo 
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2.1.5  DIAGNÓSTICO DE LA OBESIDAD. EVALUACIÓN CLÍNICA.  El diagnóstico de la obesidad se establece clásicamente en base a la relación entre el peso y la talla, utilizando el Índice de Masa Corporal (IMC). Se calcula dividiendo el peso (en kg) por el cuadrado de la talla (en metros). Este índice permite definir distintos grados de obesidad51 (tabla IV).  
Tabla IV: Clasificación de la obesidad según el índice de masa corporal (OMS) 
IMC Clasificación 
< 18,5 kg/m2 Bajo peso 
18,5-24,9 kg/m2 Normopeso 
25-29,9 kg/m2 Sobrepeso 
30-34,9 kg/m2 Obesidad grado I 
35-39,9 kg/m2 Obesidad grado II 
≥ 40 kg/m2 Obesidad grado III   La Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad, SEEDO, propone dividir el sobrepeso en dos categorías: grado I: 25-27 y grado II: 27-29,9 kg/m2, respectivamente46. El IMC, sin embargo, no permite estimar el porcentaje de masa grasa ni su distribución, parámetros especialmente relevantes en la evaluación del riesgo asociado a la obesidad.  Se han descrito distintas técnicas que permiten estimar el porcentaje de grasa corporal47. En general, se considera que un varón tiene obesidad cuando su proporción de masa grasa supera el 25-30 % y en el caso de la mujer, cuando este compartimento supera el 30-35 % del peso total48. La antropometría, la impedancia mono o multifrecuencia, la densitometría de doble fotón (DXA) o el BOD-POD son las técnicas que más se utilizan en la práctica clínica.  La medida de la circunferencia de la cintura es la manera más sencilla de evaluar la distribución de la grasa corporal y estimar la grasa visceral, que se relaciona con un mayor riesgo metabólico. Se han establecido, en función del aumento del riesgo vascular, unos puntos de corte en varones (102 cm) y mujeres (88cm)32. 
Introducción 
 48 
La evaluación clínica del paciente con obesidad incluye: 
• Una valoración detallada de los factores que pueden condicionar la ganancia de peso,  
• Estudio y tratamiento de las enfermedades asociadas  












Estadío de la 
enfermedad Prevención 
< 25 Sin complicaciones normopeso primaria 
25-29,9 S.metabólico Prediabetes DM2 HTA ECV NAFLD sOPQ Infertilidad Hipogonadismo  SAHS Asma Osteoartritis Incontinencia ERGE depresión 
Sobrepeso estadío 0 Sin complicaciones secundaria 
> 30 Obesidad estadío 0 Sin complicaciones secundaria 
≥25 Obesidad estadío 1 Al menos una complicación leve-moderada 
terciaria 






2.1.6  TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD  








Alimentación y estilo de vida Plan  de alimentación • Plan equilibrado hipocalórico 
• Déficit de 500-1000 kcal/día 
• Basada en preferencias individuales y culturales 
• Patrón dietético: dieta mediterránea, DASH, baja en carbohidratos, baja en grasas, alta en proteínas, vegetariana 
• Dieta de sustitución 
• Dieta de muy bajo contenido calórico con supervisión médica 
• Equipo multidisciplinar Actividad física • Actividad física aeróbica voluntaria 
• Aumentar progresivamente hasta 150 min/sem 
• Ejercicio de resistencia programado 
• Disminuir el hábito sedentario 
• Programa individualizado 
• Equipo multidisciplinar Tratamiento conductual • Auto-monitorización (peso, ingesta, actividad) • Objetivos concretos 
• Educación  
• Resolución de conflictos 
• Control de los estímulos 
• Reducción del estrés 
• Entrevista motivacional 
• Terapia de grupo y social 
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El tratamiento farmacológico está indicado en los pacientes con IMC superior a 30 kg/m2 o bien superior a 27 kg/m2 en pacientes con comorbilidades asociadas. En el momento actual, los fármacos aprobados en España son orlistat, liraglutide y la combinacipon de bupropion-naltrexona (Tablas VII y VIII). Orlistat es un inhibidor de la lipasa pancreática, que impide parcialmente la hidrólisis de los triglicéridos de la dieta. A una dosis de 120 mg en cada comida, puede reducir hasta en un 8-10% el peso corporal cuando se asocia a dieta hipocalórica y cambios en el estilo de vida55,56. Los efectos secundarios son frecuentes, especialmente la diarrea55,56. La liraglutida en un analógo de GLP-1, aprobado para el tratamiento de la obesidad a una dosis de 3 mg/día, por vía subcutánea, y da lugar a una pérdida de peso superior al 5% en más del 75% de los pacientes, con disminución de la patología asociada y del riesgo de diabetes59. Aumenta la saciedad a nivel central, condiciona un retraso moderado del vaciamiento gástrico y ejerce efectos beneficiosos sobre el metabolismo hidrocarbonado, la presión arterial, el perfil lipídico, la disfunción endotelial, y, en personas con diabetes, a una dosis de 1,8 mg/día, disminuye la mortalidad cardiovascular53. El efecto secundario más frecuente son las náuseas y otros síntomas digestivos. La combinación de naltrexona-bupropion, se basa en la acción sinérgica de estos dos fármacos57,58: el bupropion es un inhibidor de la recaptación de dopamina y noradrenalina que estimula la secreción de αMSH por las células productoras de POMC. La naltrexona es un antagonista opioide, que bloquea la “autoinhibición” mediada por b-




Tabla VII: Tratamiento farmacológico de la obesidad I  Mecanismo de 
acción 
Dosis Efectos secundarios, 
contraindicaciones 
Orlistat Inhibidor de la lipasa pancreática 120 mg en cada comida Diarrea, esteatorrea, disminución de vitaminas liposolubles 
Bupropion-
naltrexona 
Inhibidor de la recaptación de dopamina y noradrenalina Antagonista del receptor opioide 
360/32, con incremento progresivo Nauseas, cefalea, mareos Contraindicado en epilepsia, alcoholismo, adicción a opiáceos 
Liraglutida 
3 mg 
Agonista del receptor de GLP-1 0,6 mg, con incrementos semanales hasta 3 mg/día Náuseas, vómitos, dolor abdominal, ¿pancreatitis? 
 














%PP vs placebo 
Dif. %PP vs pbo. 




≥ 18 10.2 vs 6.1 4.1 68.5 vs 49.2 76.5 
3305 
≥ 30 30-60 9.6 vs 5.6 4.2 72.8 vs 45.1 90.6 
1742 30-45 18-65 6.1 vs 1.3 4.8 48 vs 16 50 
1496 30-45 18-65 6.4 vs 1.2 4.6 50.5 vs 17.1 54 
3731 
≥ 27 






2.2  OBESIDAD Y GESTACIÓN  
 
2.2.1  OBESIDAD Y FUNCIÓN REPRODUCTORA 
 La obesidad afecta de manera directa la función reproductora en varones y mujeres, a través de mecanismos complejos y no del todo conocidos.  En la mujer, la obesidad condiciona un mayor riesgo de infertilidad y es un factor de mal pronóstico cuando se utilizan técnicas de reproducción asistida60,61. La obesidad se asocia de manera independiente con un aumento del tiempo hasta conseguir una gestación, incluso en mujeres con menstruaciones normales.  Los mecanismos que explican la relación entre la obesidad y la infertilidad son complejos62. La obesidad induce una disfunción del eje hipotálamo-hipófiso gonadal, originado en parte por el hiperinsulinismo, que  induce una mayor secreción de andrógenos, que se aromatizan a estrógenos en el tejido adiposo y modifican la secreción de gonadotrofinas, con un descenso de la amplitud de los pulsos de LH62. El aumento de los niveles de leptina también modifica la función del eje gonadotrofo. La obesidad materna impacta negativamente en el  oocito y en el embrión antes de la implantación, modificando la función mitocondrial y la meiosis. Influye en la función del endometrio y disminuye la trasformación decidual del estroma, lo que condiciona un mayor riesgo de aborto, pérdida fetal y de insuficiencia placentaria62. La relación entre los trastornos metabólicos y la infertilidad es especialmente evidente en el síndrome de ovario poliquistico (sOPQ), que se define por la presencia de al menos dos de estos tres criterios: menstruaciones irregulares, hiperandrogenismo (clínico o biológico) o morfología ecográfica característica63,64. Además de infertilidad, la disfunción ovulatoria condiciona un mayor riesgo de hiperplasia endometrial y cáncer de endometrio65. La relación entre el hiperandrogenismo, la anovulación y las alteraciones metabólicas en el sOPQ es compleja. Las mujeres con sOPQ presentan un mayor riesgo de obesidad, de predominio visceral, así como alteraciones en la morfología y función del tejido adiposo66. Se ha descrito hipertrofia de los adipocitos y alteraciones en la vascularización del tejido adiposo, hipoxia e inflación local de bajo grado, con producción de citokinas y otras moléculas inflamatorias, así como descenso de la adiponectina64. La resistencia a la acción 
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de la insulina, especialmente a nivel hepático, es muy frecuente en mujeres con sOPQ, incluso en ausencia de obesidad y condiciona un mayor riesgo de complicaciones metabólicas, dislipemia, DM2 y un mayor riesgo vascular64.  Las mujeres con sOPQ presentan un mayor riesgo de complicaciones en la gestación, como diabetes gestacional, estados hipertensivos del embarazo, macrosomía, retraso del crecimiento intrauterino y prematuridad67,68.   
2.2.2  OBESIDAD MATERNA Y GANANCIA PONDERAL EXCESIVA DURANTE LA GESTACIÓN Y RIESGO DE COMPLICACIONES MATERNO-FETALES  El exceso de peso en las gestantes es cada vez más frecuente en nuestro medio, teniendo en cuenta el aumento de la prevalencia de la obesidad en la población general. Según los datos del Euro Peristat, la obesidad materna está aumentando en Europa69. En este estudio, la mediana de la prevalencia de obesidad (IMC > 30 kg/m2) antes de la gestación en el año 2016 fue del 13,2%, superior a la que se observó en el año 2010, si bien estos resultados no incluyen datos de población española. En un estudio realizado en nuestro país en más de 3000 mujeres, el 8,3% presentaba un IMC > 35 kg/m70. Se ha incrementado también el porcentaje de mujeres que ganan un peso excesivo durante la gestación71,72.  La ganancia de peso más adecuada durante la gestación depende del IMC previo. El Institute 
of Medicine (IOM) publicó en el año 2009 unas recomendaciones de ganancia de peso según el IMC pregestacional, que se aplican en la actualidad (tabla IX)73.   
Tabla IX: Recomendaciones de ganancia de peso durante la gestación (IOM) 
 IMC pregestacional Ganancia de peso < 18,5 kg/m2 12,5-18 kg 18,5-25 kg/m2 11,5-16 kg 25-30 kg/m2 6,8-11,3 kg > 30 kg/m2 5,0-9,1 kg  
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Tabla X: Consecuencias del exceso de peso durante la gestación 
Consecuencias del exceso de peso durante la gestación 
• Maternas 
Preconcepción Riesgo de DM, HTA, infertilidad 
Gestación Agravamiento de patologías previas, diabetes gestacional, estados hipertensivos del embarazo, trombosis venosa, trombo-embolismo, depresión 
Parto Mayor riesgo de complicaciones, necesidad de parto instrumental, mayor riesgo de cesárea, riesgo anestésico 
Post parto Infección, depresión, dificultades en la lactancia, mantenimiento del peso ganado durante el embarazo, obesidad 
• Del feto y recién nacido  Macrosomía, RN grande para edad gestacional Prematuridad, distocia de hombro, malformaciones, hipoglucemia neonatal,  
• A largo plazo  Riesgo de obesidad, complicaciones metabólicas y mayor riesgo vascular para la madre y su descendencia. 
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2.2.3  COMPLICACIONES MATERNAS 
 Las complicaciones maternas durante la gestación que con más frecuencia se asocian con obesidad son la diabetes gestacional, los estados hipertensivos del embarazo, incluyendo la preeclamsia, la enfermedad tromboembólica y el exceso de peso tras la gestación.    
2.2.3.1 DIABETES GESTACIONAL  
 La diabetes gestacional (DG) es una complicación del embarazo que condiciona un aumento del riesgo de complicaciones materno-fetales, que incluyen un aumento del riesgo de preeclampsia, prematuridad, macrosomía, problemas en el parto, hipoglucemia neonatal y malformaciones congénitas, entre otros80,81, además de complicaciones a largo plazo en la madre y su descendencia. Las mujeres con DG presenta un mayor riesgo de desarrollar DM2, entre el 15-50%82. Se han descrito varios factores de riesgo de DG. Aumenta hasta en 3,6 veces en las mujeres con obesidad y hasta 8,6 veces en mujeres con obesidad grave en comparación con mujeres normopeso83. Otros factores de riesgo son los antecedentes familiares de DM y de DG, la alteración previa del metabolismo hidrocarbonado, la edad avanzada y la presencia de otros factores de riesgo vascular.  Se han descrito factores genéticos,  relacionados con genes que participan en la regulación del metabolismo hidrocarbonado, el receptor de prolactina o de melatonina, entre otros, que pueden aumentar el riesgo de presentar DG 84,85. Las pacientes con síndrome de ovario poliquístico (SOPQ) presentan también un riesgo mayor de DG 86,87. No existe una definición de DG ni una estrategia diagnóstica universalmente aceptada88,89. Tras la primera definición de la enfermedad, se describió una estrategia de diagnóstico en dos pasos (test de O’Sullivan), que incluye realizar un cribado con una sobrecarga oral de glucosa (SOG) con 50 g, seguido de una SOG con 100 g en aquellas pacientes que presentaban una glucemia > 140 mg/dl en la primera SOG con 50 g. Los puntos de corte de la SOG con 100 g pueden seguir diferentes criterios: los descritos por Carpenter y Cousatan en 198290 y los que definió el  National Diabetes Data Group (NDDG)91 (tabla XI). El diagnóstico según esta estrategia requiere que dos valores superen los puntos de corte definidos. 
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Posteriormente se realizaron varios estudios que pusieron en evidencia que existía un mayor riesgo de complicaciones en gestantes con alteración del metabolismo hidrocarbonado, incluso aunque no cumplieran los criterios diagnósticos de DG. Entre ellos, destaca el estudio HAPO, que evaluó los datos y evolución clínica de más de 23.000 gestantes, de distintas etnias y 15 países diferentes. En este estudio se realizó una sobrecarga oral de glucosa con 75 g y se determinaron los puntos de corte que se asociaban a un péptido C en sangre de cordón superior al P-90 y a un mayor riesgo de complicaciones (macrosomía, hipoglucemia neonatal y mayor tasa de cesárea)92. Basándose en este estudio, la International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) propuso unos nuevos criterios diagnósticos93, que son adoptados por la OMS en 201394. La aplicación de estos criterios, más restrictivos, no ha sido aceptada por todos los organismos88,95.  En cuanto al momento del diagnóstico, la OMS define la DG como toda alteración del metabolismo hidrocarbonado que se diagnostica durante el embarazo, independientemente de que el trastorno persista o no tras la gestación94. La American 




Tabla XI: Estrategias para el diagnóstico de diabetes gestacional  
Estrategia en un paso 
Sobrecarga oral de glucosa con 75 g, en las semanas 24-28, en mujeres sin DM previa 
• Puntos de corte: un punto superior a: --Ayunas 92 mg/dl --1 h: 180 mg/dl --2 h: 153 mg/dl 
Estrategia de dos pasos 
Paso 1:  
• sobrecarga oral de glucosa con 50 g, en mujeres sin diabetes previa, no es necesario ayuno previo 
• Punto de corte: 130-135 o 140 mg/dl según diferentes criterios 
Paso 2:  
• Sobrecarga oral de glucosa con 100 g, en ayunas, en mujeres con Paso 1 patológico 
• Puntos de corte: 1 o dos valores o más por encima de los siguientes, según diferentes criterios  Carpenter Coustan NDDG 




 Esta diversidad de criterios diagnósticos refleja que el conocimiento sobre los puntos de corte más adecuados y las consecuencias es limitado y dificulta el conocimiento de la epidemiología de la DM y la comparación entre diferencias estrategias terapéuticas. La prevalencia de la DG depende, como es lógico, de los criterios diagnósticos que se utilicen88,89. En estudio realizado en diferentes países europeos, incluido España, que incluye 1023 mujeres con IMC superior a 29 kg/m2, observó que 39% desarrolló DG a lo largo del embarazo, utilizando los criterios IADPSG/WHO 201396.  En nuestro país, no existe un acuerdo unánime sobre los criterios diagnósticos que se deben utilizar. El Grupo Español de Diabetes y Embarazo recomienda hacer un cribado universal de DM a las 24-28 semanas, considerando a la población como de riesgo moderado, y utilizar la estrategia en dos pasos, con los criterios del National Diabetes Data Group95. Otros autores en España consideran que la implantacion de los criterios de IADPSG, más estrictos, aumenta la prevalencia de la DG, pero su identificación y tratamiento puede permitir una mejor prevención de las complicaciones asociadas88. Un estudio realizado en el Hospital San Carlos de Madrid (“St Carlos Gestational Diabetes Study”), observó que la utilización de los nuevos criterios aumentaba la prevalencia de DMG del 10,6 al 35,5%, al tiempo que disminuía el riesgo de hipertensión, prematuridad, tasa de cesáreas y partos instrumentales macrosomía fetal y recién nacido de bajo peso,  lo que condicionó un descenso del coste sanitario97.  En la tabla XII se recogen las recomendaciones de la Guía de Práctica Clínica de Atención en el Embarazo y Puerperio del Ministerio de Sanidad98 y en la figura 5, el algoritmo de evaluación diagnóstica que propone la Guía Clínica de Fisterra. 
(https://www.fisterra.com/guias-clinicas/diabetes-gestacional/ fecha de acceso 2 de mayo 




Tabla XII: Recomendaciones para el cribado de diabetes gestacional  
Recomendaciones para el cribado de la diabetes gestacional Se sugiere que en las gestantes sin riesgo de complicaciones se valoren los siguientes factores de riesgo de diabetes gestacional durante las primeras visitas del embarazo: 
IMC≥30 kg/m2, antecedentes de hijos macrosómicos con peso al nacer ≥4,5kg, antecedentes de diabetes gestacional, o antecedentes familiares de primer grado de diabetes.  
Se sugiere realizar un cribado de diabetes gestacional durante el primer trimestre en aquellas mujeres con antecedentes de diabetes gestacional.  
Se sugiere repetir el cribado entre las semanas 24 y 28 de gestación en aquellas mujeres en las que se identifique cualquiera de los factores de riesgo de diabetes gestacional con un resultado negativo en el cribado del primer trimestre, o con un resultado positivo y una curva de glucemia normal. 










2.2.3.2 ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO  El término estados hipertensivos del embarazo incluye el conjunto de alteraciones que ocurren durante la gestación que cursan con hipertensión arterial que, en general, se clasifican en cuatro categorías99:  
• preeclampsia-eclampsia,  
• hipertensión crónica, de cualquier causa,  
• hipertensión crónica complicada con preeclampsia  
• hipertensión gestacional.  Se han descrito varios factores que predisponen al desarrollo de estados hipertensivos del embrazo, como son los antecedentes personales y familiares de preeclampsia, la nuliparidad, la edad avanzada y la presencia de factores de riesgo vascular, como obesidad, diabetes tipo 2, enfermedad renal crónica, etc.99. Las mujeres con obesidad presentan un riesgo entre 1,6 y 2,5 veces superior de presentar estados hipertensivos y preeclampsia, en comparación con mujeres normopeso100. El estudio HAPO observó que un IMC pregestacional más elevado, y de manera independiente a la glucemia, se asociaba con un mayor riesgo de preeclampsia101. La hipertensión arterial durante la gestación se define como una TAS superior a 160 mmHg y/o diastólica superior a 90 mmHg, en dos determinaciones diferentes separadas al menos 4 horas. El diagnóstico de preeclampsia se establece cuanto la hipertensión arterial ocurre a partir de la semana 20 de la gestación en mujeres previamente normotensas, y se acompaña de proteinuria, con una eliminación de proteína en orina superior a 30 mg/h o bien un índice albúmina/creatinina > 3. Según las guías del American College of Obstetricians 
and Gynecologists, es posible diagnosticar preeclampsia en ausencia de proteinuria si existen otras complicaciones, como trombocitopenia, insuficiencia renal, alteración e las pruebas de función hepática, edema pulmonar o disfunción cerebral o visual99. La preeclampsia puede afectar al 2-5% de las mujeres durante la gestación, y es una causa importante de morbimortalidad materna y de prematuridad102. Su patogenia es compleja y no bien conocida. Se ha descrito un aumento del estrés oxidativo sistémico, inflamación intravascular y disfunción endotelial. Se desarrolla en dos etapas: durante la primera mitad del embarazo y como consecuencia de alteraciones en la función placentaria, se producen cambios hemodinámicos con aumento de la presión útero-placentaria y de la síntesis de 
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factores pro-inflamatorios locales103. Todo ello conduce a un desarrollo inapropiado de la vascularización placentaria. Durante la segunda mitad de la gestación esta situación da lugar a una respuesta inflamatoria sistémica y a la aparición de los síntomas clínicos característicos104. La leptina, que se produce de manera primordial en la placenta, participa en el estado pro-inflamatorio, al igual que adipoquinas, factores del complemento y de la cascada coaguación-fibrinolisis105.  Algunos nutrientes específicos pueden tener un efecto protector sobre el desarrollo de la preeclampsia. En la preeclapsia, se ha observado un descenso de la actividad glucosa 6-P deshidrogenasa y niveles descendidos de vitamina C. La vitamina E, por otra parte,  tiene una función antioxidante, previene la peroxidación lipídica y ejerce un efecto antiinflamatorio106. Sin embargo, en los estudios de suplementación con estos nutrientes no se ha observado un efecto beneficioso107,108,109,106. El efecto de los ácidos grasos omega 3, que pueden atenuar la respuesta inflamatoria,  es controvertido y no existe una evidencia suficiente, que permita aconsejar la suplementación para prevenir la preeclampsia110.  La Guía de Práctica Clínica de Atención en el Embarazo y el Puerperio98 aconseja que en las mujeres con HTA que desean gestación se debe revisar el tratamiento farmacológico.  En el seguimiento de la gestación en todas las mujeres, se recomienda tomar la TA y evaluar la presencia de proteinuria en cada visita prenatal.    
2.2.4  COMPLICACIONES EN EL PARTO Y EL PUERPERIO  La obesidad materna da lugar a un aumento del riesgo de complicaciones en el parto y el puerperio.  El riesgo de embarazo prolongado aumenta en las mujeres con obesidad. En un metanalisis que incluye 39 estudios, se observó que el riesgo de una gestación superior a 42 semanas aumentaba de manera no lineal, con un OR entre 1,42 para mujeres con sobrepeso (95% IC 1,27-1,58) y 1,75 (95% IC 1,2-2,04) para mujeres con IMC> 40 kg/m2111.  Recientemente se ha descrito también un aumento del riesgo de prematuridad en las mujeres con obesidad112, si bien es probable que la elevada tasa de cesáreas programadas o de inducción del parto como consecuencia patologías de la gestación (DG, preeclampsia) 
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pueda favorecer este hecho. Tanto la ganancia excesiva de peso como la ganancia insuficiente se asocian con un mayor riesgo de parto pre-término. El exceso de peso aumenta el riesgo de precisar una cesárea: su utilización se incrementa en un 40% si exite sobrepeso, incluso si el peso del recién nacido es inferior a 4 kg, y llega a ser hasta 3 veces superior cuando existe obesidad mórbida113.  La obesidad materna aumenta el riesgo de complicaciones quirúrgicas y anestésicas. La anestesia epidural es más compleja, condicionada en parte por una mayor dificultad para identificar las estructuras anatómicas114. Se han descrito problemas en la intubación, un mayor riesgo de insuficiencia respiratoria, especialmente en las formas graves de obesidad y dificultad en el cálculo de la dosis de fármacos. La obesidad aumenta también el riesgo de otras complicaciones, como cirugía prolongada, hemorragia postparto, infecciones y endometritis, y complicaciones trombóticas70,115.  Por último, cabe destacar que en las mujeres con obesidad existe una mayor dificultad para la lactancia materna116117 y una menor duración de la misma118. La etilogía es probablemente multifactorial, e incluye un retraso en el inicio de la lactancia en caso de cesárea, mayor disconfort materno, factores psicológicos, etc119. La obesidad aumenta el riesgo de depresión postparto120.   
2.2.5  COMPLICACIONES EN EL FETO Y EL RECIÉN NACIDO 
 La obesidad materna y la ganancia ponderal excesiva se asocian con un mayor riesgo de complicaciones en el feto y el recién nacido121, que persisten hasta la edad adulta122,123.  Estas complicaciones incluyen un aumento de la mortalidad perinatal124,125 y un mayor riesgo de aborto, hasta un 30% superior al que presentan las mujeres con normopeso75. Por cada 5 unidades de aumento del IMC por encima de 20k kg/m2,  aumenta el riesgo de aborto, pérdida fetal, mortalidad perinatal e infantil en aproximadamente un 20%121. Existe también un mayor riesgo de macrosomía y de recién nacido de peso elevado para su edad gestacional, hasta dos veces superior al que presentan las mujeres con normopeso, y es especialmente relevante en mujeres con obesidad grave74,126.  
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La obesidad materna incrementa el riesgo de complicaciones perinatales, como hipoxemia, necesidad de UCI neonatal, hiperbilirrubinemia, hipoglucemia y el tiempo de hospitalización75. Un estudio poblacional realizado en Dinamarca, que incluyó 369.347 mujeres, observó que las mujeres con obesidad tenían un mayor riesgo de que el RN presentara un APGAR inferior a 7, con un OR de un 1,3, 1,4 y 1,9 en mujeres con sobrepeso, obesidad y obesidad grave, respectivamente. También se ha observado un aumento del riesgo de muerte fetal intra-útero127. La obesidad materna aumenta también la probabilidad de malformaciones congénitas en el RN128. Se ha descrito un mayor riesgo de alteraciones cardio-vasculares, alteraciones del septo, paladar hendido y labio leporino, atresia ano-rectal, hidrocefalia y alteraciones en los miembros y duplica el riesgo de que el recién nacido presente defectos del tubo neural128,129. Además, el exceso de peso en la madre puede dificultar la evaluación ecográfica de las malformaciones congénitas durante la gestación130.  
 
2.2.6  COMPLICACIONES MATERNO-FETALES A LARGO PLAZO  La obesidad durante la gestación se asocia con un mayor riesgo de enfermedad vascular en las mujeres a largo plazo. En un estudio de seguimiento de 18.873 mujeres, que tuvieron una gestación entre 1950 y 1976, con una mediana de seguimiento hasta los 73 años de edad, se observó que las mujeres con obesidad durante el embarazo presentaron un aumento de la mortalidad total, con un HR de 1,35 (95% IC 1,02-1,77), después de ajustar por diversos factores que pueden influir en el riesgo cardiovascular,  y un aumento de ingresos por enfermedad cardiovascular131.  La obesidad materna también aumenta el riesgo de complicaciones a largo plazo en la descendencia, incluyendo obesidad, complicaciones metabólicas (como hipertensión, dislipemia y resistencia insulínica) y un mayor riesgo vascular132 133134. El porcentaje de exceso de peso infanto-juvenil que se puede atribuir a exceso de peso materno oscila entre el 10,2 y el 21,6%135. Un estudio realizado en Reino Unido, que analizó datos de 37.709 sujetos, observó una relación entre el IMC materno y el riesgo de mortalidad global y la hospitalización por cardiopatía en la descendencia136. El Helsinsi Birth Control Study, que incluye a personas nacidas entre 1934 y 1944 y seguidas hasta 2010,  observó un aumento 
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del riesgo de DM2, enfermedad cardivascular e ictus en relación con la obesidad materna137. La ganancia ponderal materna al inicio de la gestación se asocia con cambios en la composición corporal del recién nacido y un mayor riesgo de complicaciones a largo plazo138. 
Por último, la obesidad materna y la ganancia ponderal excesiva en las primeras semanas de la gestación se han relacionado con ciertas enfermedades en la infancia y la adolescencia, como el asma, la rinitis y el eccema139. También se ha descrito un mayor riesgo de enfermedades neurológicas y psiquiátricas en relación con la obesidad materna, como epilepsia, trastorno por déficit de atención e hiperactividad, trastorno del espectro autista y esquizofrenia, entre otros140. Un estudio de cohorte español ha observado una relación entre la obesidad materna con la capacidad verbal en la edad preescolar141 Diversos estudios han relacionado la ingesta de grasa en la madre con el desarrollo neurológico fetal142.  
 
 
2.2.7  OBESIDAD MATERNA Y COMPLICACIONES MATERNO-FETALES: MECANISMOS ETIOPATOGÉNICOS  
 Se han descrito varios mecanismos que pueden explicar estos efectos negativos de la obesidad materna sobre el curso de la gestación y las complicaciones materno-fetales. El entorno metabólico perinatal juega un importante papel en la programación metabólica  del feto y el recién nacido143. Durante la gestación se producen cambios relevantes en la composición corporal materna, con un depósito preferente de tejido adiposo en el compartimento visceral, más evidente en las mujeres con obesidad. Los estudios de composición corporal muestran que la grasa subcutánea comienza a aumentar alrededor de la semana 6 y continúa hasta la semana 36144. Se ha descrito un aumento progresivo de la grasa de locación central (subescapular), que se reduce menos al finalizar la gestación que los depósitos subcutáneos periféricos, como los muslos o el tríceps. Tras el parto, se utilizan preferentemente los depósitos de grasa subcutáneos y aumenta proporcionalmente la grasa visceral145. De hecho, la paridad se asocia con un descenso de la grasa subcutánea  y un aumento de la grasa visceral 146.  
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El aumento del tejido adiposo durante la gestación no se comporta como un mero almacén de energía, sino que participa de manera activa en la regulación metabólica en este periodo, mediado en gran medida por los efectos de las adipoquinas, que regulan el metabolismo de los hidratos de carbono y lípidos, modulan la sensibilidad de la insulina, participan en los mecanismos de inflamación e inmunidad, en la regulación hemodinámica y de la presión arterial y en el balance energético147. La gestación constituye por sí misma un estado fisiológico de resistencia a la insulina, en la que se favorece el anabolismo y el trasporte de glucosa  y otros nutrientes hacia el feto, mediado por hormonas con efecto anti-insulínico, como el lactógeno placentario, GH placentario, prolactina, cortisol y progesterona148. Cuando existe obesidad, el aumento de producción de adipoquinas y otras moléculas (PCR, TNF-α e IL-6) favorece una mayor resistencia a la acción de la insulina y una situación de inflamación de bajo grado147. La resistencia insulínica, unida a una inadecuada secreción de insulina durante la gestación, condiciona un mayor riesgo de diabetes gestacional149. La obesidad materna induce cambios en el metabolismo intermediario, favorece la miogénesis, la esteatosis hepática, la disfunción endotelial y el aumento del tono simpático149. Se ha observado que la placenta de las mujeres con obesidad presenta un mayor acúmulo de macrófagos y mediadores de inflamación150.  Por último, se han descrito recientemente factores epigenéticos y cambios en la microbiota, que pueden explicar también la relación entre la dieta materna, la obesidad y las complicaciones en el feto y el recién nacido151,152.   
2.2.8  PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD DURANTE LA GESTACIÓN 
 La pérdida ponderal induce una mejoría muy importante de la fertilidad en las mujeres con obesidad, hecho que es especialmente relevante en pacientes con síndrome de ovario poliquistico153. Debido al elevado riesgo de complicaciones, todas las guías clínicas y recomendaciones recomiendan que evitar el exceso de peso pregestacional, aconsejando una alimentación y estilo de vida adecuados154,98,155. 
Introducción 
 70 
En las gestantes con obesidad, el tratamiento con recomendaciones dietéticas y ejercicio puede disminuir el riesgo de complicaciones156,157,158,159. En general, se observan mejores resultados cuando se utiliza un abordaje mixto, que incluya un control de la ingesta dietética y aumento de la actividad física160.  No existe un acuerdo sobre el objetivo de ganancia ponderal durante la gestación en las mujeres con obesidad. la ganancia ponderal inferior a las recomendaciones de IOM (5-9 kg) o la pérdida de peso condiciona una disminución del riesgo de las complicaciones relacionadas con la obesidad, como la DG, preeclampsia, macrosomía y cesárea. Sin embargo, puede aumentar el riesgo de prematuridad y de recién nacido de bajo peso para su edad gestacional161. El objetivo de ganancia ponderal se debe individualizar, teniendo en cuenta los riesgos de cada paciente, la situación clínica y el crecimiento fetal. La evaluación diagnóstica y terapéutica de las mujeres con obesidad durante la gestación se ha abordado en diferentes guías clínicas y documentos de consenso.  El American College of Obstetricians and Gynecologists155 aconseja realiza una evaluación clínica detallada antes de la gestación, con consejo e información sobre los riesgos de la obesidad. La visita prenatal inicial debe incluir una evaluación del peso, talla e IMC y establecer un rango de objetivo de ganancia ponderal, de acuerdo con las recomendaciones. Aconsejan ofrecer consejo nutricional a las mujeres con sobrepeso u obesidad, que debe continuar después del parto, especialmente antes de la siguiente gestación. Teniendo en cuenta el riesgo que condiciona la obesidad sobre la gestación y el parto, se aconseja realizar una consulta precoz con anestesia, evaluar el riesgo de enfermedad trombo-embólica e individualizar la pauta profiláctica. Se aconseja prestar una especial atención a la herida quirúrgica e individualizar la profilaxis antibiótica y la dosis más adecuada. El National Institute for Health and Clinical Excellence, (NICE), ofrece consejos sobre dieta saludable a todas las gestantes y recomienda realizar 30 minutos de ejercicio moderado -intenso. En las mujeres sedentarias se aconseja un inicio progresivo de la pauta de ejercicio154.  La Guía de Práctica Clínica de Atención en el Embarazo y Puerperio98 recomienda calcular el índice de masa corporal en la primera visita prenatal, para identificar a aquellas mujeres que requieran un seguimiento de la ganancia del peso durante su embarazo e individualizar la valoración del peso durante la gestación y ofrecer recomendaciones individualizadas de dieta y actividad física (tabla XIII).  
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Tabla XIII: Recomendaciones de dieta y actividad física en gestantes con obesidad 
Intervención dietética y de actividad física en la gestante con obesidad 
• Individualizar el objetivo ponderal 
• Distribuir los alimentos a lo largo del día, control del tamaño de la ración 
• Favorecer la ingesta de frutas y verduras, legumbres, cereales integrales, lácteos desnatados, carnes y pescados magros, frutos secos. 
• Limitar los alimentos con elevada densidad calórica (alimentos grasos, bebidas azucaradas, harinas refinadas 
• Evitar por completo las bebidas alcohólicas 




2.3  TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD GRAVE. CIRUGÍA BARIÁTRICA  La cirugía bariátrica (CB) es una modalidad terapéutica en  el tratamiento la obesidad grave, capaz de producir una pérdida de peso significativa y mantenida en el tiempo.  En la mayoría de los pacientes, la CB consigue una resolución o mejoría de gran parte de la patología asociada y ha demostrado disminuir el riesgo de mortalidad e inducir una importante mejoría en la calidad de vida. El término “bariátrica” proviene de la palabra “baros” que significa peso e “iatros”, que significa tratamiento. La cirugía barátrica incluye diversas técnicas quirúrgicas, encaminadas a que el paciente consiga un balance energético negativo mantenido en el tiempo, bien por una limitación de la ingesta y/o produciendo maldigestión y malabsorción162. La cirugía bariátrica es un tratamiento complejo, no exento de complicaciones, que precisa una evaluación y un seguimiento protocolizado de los pacientes y requiere la participación de un equipo multidisciplinar, que incluya endocrinólogos, cirujanos, psicólogos, psiquiatras, neumólogos, anestesistas, enfermeras, dietistas, fisioterapeutas etc. Teniendo en cuenta el mayor riesgo de complicaciones perioperatorias en los pacientes con obesidad mórbida, la CB se deberá llevar a cabo en un enforno clínico apropiado.    
2.3.1  INDICACIONES DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA  La cirugía gastrointestinal como tratamiento de los pacientes con obesidad grave se comenzó a utilizar a partir de los años 70 del siglo XX. El aumento de la prevalencia la obesidad, especialmente en sus formas más graves, ha dado lugar un crecimiento exponencial en el número de pacientes que reciben este tratamiento. Sólo en EEUU se realizan más de 150.000 intervenciones al año163. En el año 1991 se celebró una conferencia de consenso promovida por el National Institute of Health (NIH) de EEUU y se publicó un documento que describía las características y los riesgos de este tratamiento y definía sus indicaciones164. Según este organismo, la cirugía bariátrica estaría indicada en pacientes con un índice de masa corporal (IMC) superior a 40 kg/m2 o bien en pacientes con un IMC superior a 35 kg/m2 cuando existen complicaciones de la obesidad, como la diabetes tipo 2, 
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SAOS o artropatía grave, que pueden revertir o mejorar con una pérdida ponderal mantenida. Estas indicaciones, basadas en el índice de masa corporal y en la presencia de comorbilidades, se han mantenido prácticamente sin cambios hasta la actualidad.  En España, la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad, SEEDO, y la Sociedad 
Española de Cirugía de la Obesidad, SECO, elaboraron en el año 2004 un documento de Consenso sobre Cirugía Bariátrica, en el que se definieron las indicaciones y los criterios para la aplicación de este tratamiento48 (tabla XIV). Además de las indicaciones clásicas, este documento define la edad y otras características clínicas del paciente, la evaluación preoperatoria y el seguimiento y establece los requisitos mínimos de los equipos clínicos. Como dato diferencial adicional, en este documento se describen comorbilidades “mayores” y “menores”, cuya evaluación podría ayudar a una mejor selección de los candidatos a CB (tabla XV).   
Tabla XIV: Criterios de selección de cirugía bariátrica 
Criterios de selección de la cirugía bariátrica en pacientes con obesidad mórbida 
(SEEDO- SECO 2004) 
• Edad 18-55 años 
• IMC > 40 kg/m2 o > 35 con comorbiidades mayores asociadas, susceptibles de mejorar la pérdida ponderal 
• Obesidad mórbida establecida (> 5 años) con fracaso continuo al tratamiento médico correctamente supervisado 
• Ausencia de trastorno endocrinológicos que sean la causa de la obesidad mórbida 
• Estabilidad psicológica (ausencia de abuso de alcohol y drogas o patología psiquiátrica no controlada) 
• Adecuación del paciente (comprensión del tratamiento, compromiso de adhesión, consentimiento informado, evitar gestación al menos durante el primer año post CB)     
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Tabla XV: Evaluación de comorbilidades en cirugía bariátrica 
Comorbilidades mayores y menores en la evaluación de los candidatos a cirugía 
bariátrica (SEEDO-SECO 2004). 
Comorbilidades mayores 








• Reflujo gastroesofágico 
• Esteatosis hepática 
• Alteraciones menstruales 
• Infertilidad 
• Incontinencia urinaria de esfuerzo 
• Varices 
• Hipertensión intracraneal benigna 
  A lo largo de estos últimos años, se han publicado distintos documentos de organismos y sociedades científicas sobre los criterios para la utilización de la CB en el tratamiento de la obesidad. En general, se mantienen las indicaciones clásicas (IMC ≥ 40 kg/m2 o ≥ 35 con comorbilidades), pero se definen mejor las características de las enfermedades relacionadas con la obesidad, se incluyen indicaciones nuevas (como el asma, o la alteración de la calidad de vida) y se definen los criterios para la utilización de CB en pacientes con grados menores de obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2)165,166. Las recomendaciones de la Sociedad 




Tabla XVI: Indicaciones de la cirugía metabólica 
Indicaciones de la cirugía metabólica en la diabetes tipo 2 
(SEED-SEEDO-SECO-SED), 2014 
Pacientes con IMC ≥ 35 kg/m2, especialmente si la DM2 o sus comorbilidades son difíciles de controlar con cambios en el estilo de vida y tratamiento farmacológico Pacientes con IMC 30-35 kg/m2 
• Valoración por equipo especializado y multidisciplinar 
• Descartar otras formas de diabetes 
• Deterioro progresivo del control glucémico (HbA1c > 7,5%) 




2.3.2  TÉCNICAS DE CIRUGÍA BARIÁTRICA  
 A lo largo de los últimos años se han descrito distintas técnicas de cirugía bariátrica169. Atendiendo a su principal mecanismo de acción, se pueden clasificar en tres grupos principales:  
• restrictivas: gastroplastia vertical en banda, banda gástrica ajustable, gastrectomía  
• mixtas: bypass gástrico  




 El primer procedimiento bariátrico que se utilizó en el tratamiento de la obesidad fue el bypass yeyuno-ileal, (figura 6). En esta técnica se realiza una anastomosis entre el yeyuno proximal y el íleon distal, con lo que disminuye la superficie absortiva y se induce una malabsorción muy significativa. Esta técnica daba lugar a complicaciones metabólicas y nutricionales graves, como desnutrición energético proteica, síndrome de asa ciega con sobrecrecimiento bacteriano, hepatopatía, etc., motivos por los cuales fue abandonada y ya no se realiza en la actualidad172 
                                             





 La gastroplastia vertical, (figura 7), es una técnica que se utilizó en los años 80 y 90 del siglo pasado, descrita inicialmente por el Dr Mason. Se realizaba un grapado vertical del estómago, de manera paralela a la curvadura menor, reforzando el orificio de salida con una banda o un anillo para evitar su dilatación. Con la gastrosplastia se conseguía una pérdida de peso considerable los primeros dos años, con escasa repercusión en los parámetros nutricionales. Sin embargo, a largo plazo eran frecuentes las complicaciones (como reflujo gastroesofágico, fístula gastro-gástrica) y la recuperación ponderal, por lo que actualmente apenas se utiliza173.  
                                        
Figura 7: Gastroplastia vertical en banda    La banda gástrica ajustable, (figura 8), es probablemente el procedimiento de cirugía bariátrica menos invasivo. Consiste en la colocación de una banda que rodea el fundus gástrico, creando un pequeño reservorio, de unos 25 ml, en la parte superior del estómago. La primera intervención de este tipo la lleva a cabo Wilkinson en 1980; posteriormente, en 1990, Kuzmak introduce la banda gástrica ajustable, que incluye un reservorio subcutáneo que permite graduar el tamaño del estómago con facilidad174. Esta técnica se utilizó especialmente en Europa. De hecho, uno de los estudios más relevantes sobre cirugía bariátrica, el estudio SOS, utilizó esta técnica de manera prioritaria. La Food and Drug 
Administration (FDA) no lo aprueba hasta 2001. La facilidad técnica de la colocación de la banda por vía laparoscópica, su potencial reversibilidad y la baja tasa de complicaciones 
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metabólicas facilitaron su difusión175. Sin embargo, la pérdida ponderal y la resolución de las comorbilidades es menor que la que se obtiene con otras técnicas176. Este hecho, unido a la frecuente aparición de complicaciones que requieren reconversión, como inclusión o desplazamiento de la banda, ha condicionado que en la actualidad este procedimiento se emplee cada vez menos170  
                                       
Figura 8: Banda gástrica ajustable   El bypass gástrico (figura 9) fue propuesto por uno padres de la cirugía bariátrica, el Dr Masson, a finales de los años 60 del siglo pasado177. Esta técnica sufrió modificaciones a lo largo de las décadas siguientes, y ha sido una de las más utilizadas a nivel mundial178. En ella se crea un pequeño reservorio gástrico (15-30 ml), separado del resto del estómago, que limita la ingesta, asociado a una anastomosis gastroyeyunal en Y de Roux con brazos de longitud variable, que origina un cierto grado de malabsorción. Se trata de una técnica mixta que consigue una pérdida importante de peso, (entre en 60 y el 70% del exceso de peso) y una disminución de las comorbilidades, con una tasa de complicaciones aceptable179180.                                                          
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Figura 9: Bypass gástrico 
           En los últimos años se han descrito algunas variantes de esta técnica. En el bypass gástrico con una anastomosis (figura 10), también denominado “minigastric bypass”, se realiza una única anastomosis gastro-ileal, a una longitud variable del ángulo de Treitz, habitualmente 200 cm. Se trata de una técnica controvertida, más sencilla técnicamente y que induce una pérdida de peso y una mejoría de la comorbilidad comparable a otras modalidades de bypass gástrico181. Se ha descrito un mayor riesgo de úlcera marginal, reflujo biliar y complicaciones nutricionales182. 
                                                 
Figura 10: Bypass gástrico de una anastomosis                                                       
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La gastrectomía vertical laparoscópica, (figura 11), también llamada gastrectomía tubular o “en manga” (sleeve gastrectomy), es una de las técnicas más utilizadas en la actualidad. Consiste en extirpar una gran parte del estómago (70-80% de su volumen, dejando 150-200 ml de capacidad) para convertirlo en un tubo de aproximadamente 2 cm de diámetro desde el cardias hasta el píloro. Se extirpa, por lo tanto, el fundus y la mayor parte del cuerpo gástrico. Esta técnica, que mantiene el píloro y la continuidad normal del estómago con el intestino, no induce una malabsorción clínicamente relevante. Diseñada inicialmente como tratamiento inicial de una técnica más compleja en pacientes con elevado riesgo quirúrgico183, sus buenos resultados en cuanto a pérdida ponderal y mejoría de la comorbilidad han hecho que se utilice cada vez con más frecuencia. A corto plazo, induce una pérdida ponderal entre el 69,7% y el 83% del exceso de peso, similar a la que se obtiene con el BPG. A partir del segundo o tercer año postoperatorio, se puede producir recuperación ponderal lenta, que llega al 8-10% a los 5 años184.   
                                                   
Figura 11: Gastrectomía vertical                                  
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La derivación biliopancreática (figura 12), es una técnica mixta en la que predomina el componente malabsortivo. Fue desarrollada fundamentalmente por N. Scopinaro en los años 89-90 del siglo pasado185. Se realiza una gastrectomía con anastomosis gastroyeyunal asociado a una derivación biliopancreática que origina malabsorción, fundamentalmente de grasas. En la derivación biliopancreática clásica (half-half), la mitad del intestino delgado se localizaba en el asa biliopancreática, con un canal común (desde la anastomosis yeyuno-ileal hasta la válvula ileocecal) de 50 cm. Posteriormente la técnica se fue modificando  y se adaptaban estas medidas a las características clínicas del paciente186. Esta técnica, que asocia una restricción de la ingesta dietética y malabsorción, da lugar a una pérdida ponderal superior a la que se consigue con otras técnicas y a una mejoría evidente de las complicaciones de la obesidad, pero condiciona un mayor riesgo de complicaciones nutricionales, incluyendo desnutrición proteica y deficiencia de micronutrientes. Diversos grupos en España realizan la modificación de la derivación biliopancreática introducida por Larrad (figura 13)187, en la que el canal alimentario comprende casi todo el intestino delgado (> 300 cm) y el biliopancreático es más corto (incluye el duodeno y 50-60 cm de yeyuno proximal). La anastomosis yeyuno-ileal se realiza a 50-75 cm de la válvula ileocecal. La creación de un asa alimentaria más larga puede disminuir el riesgo de complicaciones nutricionales188.                                          
                                             
Figura 12: Derivación biliopancreática clásica   
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Figura 13: Derivación biliopancreática de Larrad 
 En el cruce duodenal (figura 14), descrito por Marceau189, se realiza una gastrectomía longitudinal, con preservación pilórica, y una anastomosis duodeno-yeyunal, con un canal común  que mide 50-100 cm. La derivación biliopancreática clásica y sus variantes podrían estar indicadas en las formas más graves de obesidad, ya que la pérdida de peso es muy importante, en torno al 70-80% del exceso de peso. Sin embargo, las complicaciones son más frecuentes y graves e incluyen flatulencia y diarrea, desnutrición proteica y deficiencias de micronutrientes190. Por estos motivos estas técnicas se utilizan menos en la actualidad191. 
                                                   
Figura 14: Cruce duodenal 
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                                                     En el bypass duodeno-ileal con gastrectomía vertical, (figura 15) (SADI, o SADI-S, single-
anastomosis duodeno-ileal bypass with sleeve gastrectomy), es una técnica desarrollada en los últimos años, en la que se realiza una gastrectomía vertical con mantenimiento del píloro y una anastomosis duodeno-ileal, a una distancia variable del ángulo de Treitz. Consigue una importante pérdida de peso con mejoría de la comorbilidad metabólica192,193 Esta técnica puede ser utilizada como “segundo tiempo” tras una gastrectomía vertical en pacientes con obesidad extrema y elevado riesgo quirúrgico. Consigue una pérdida ponderal adecuada y mejoría de las comorbilidades, con efectos secundarios leves194.   
                        
 
Figura 15: Derivación biliopancreática tipo SADI-S  





2.3.3  MECANISMO DE ACCIÓN DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA  Los mecanismos por los cuales la CB induce perdida ponderal y mejoría de las enfermedades metabólicas son complejos y no del todo conocidos (figura 16 y tabla XVII)195,196200. La disminución de la ingesta y la malabsorción, en el caso del bypass gástrico y la derivación biliopancreática, son, en último término, los responsables de la pérdida de peso, del mantenimiento del peso perdido y de la mejoría de la patología relacionada con la obesidad. Pero por otro lado, la cirugía es capaz de inducir cambios en hormonas digestivas, como ghrelina o GLP-1, entre otras,  que participan en la regulación del gasto energético, la sensibilidad y la secreción de insulina196, modifican la microbiota197 o la fisiología de los ácidos biliares198,199.  
 




Tabla XVII: Efecto de las técnicas de CB sobre las hormonas gastrointestinales y la actividad 
vagal 
 Efecto sobre las hormonas GI Efecto sobre actividad vagal 
BG GLP-1 PYY sin cambios GIP sin cambios Ghrelina ↑↓ 
El ajuste de la banda afecta la actividad del vago? 
GV GLP-1, PYY↓ GIP ↑? Ghrelina ↑ 
La preservación o sección del vago puede afectar la ingesta 
BPG GLP-1 PYY  ↑↑; oxintomodulina ↑ GIP ↓o sin cambios Ghrelina ↓↑ o sin cambios 
La preservación o sección del vago puede afectar la ingesta 
DBP GLP-1 PYY  ↑↑; oxintomodulina ↑  GIP ↓ Ghrelina ↑↓ o sin cambios 
La preservación o sección del vago puede afectar la ingesta 




2.3.4  RESULTADOS DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA  La CB origina una pérdida ponderal, mantenida en el tiempo, capaz de inducir remisión o mejoría de la mayor parte de las comorbilidades (tabla XVIII)201,202,203,204. La pérdida ponderal que origina la CB depende del tipo de técnica empleada y de otros factores, como el sexo, edad, factores psicológicos, comorbilidad asociada, etc.201.   
Tabla XVIII: Beneficios clínicos de la cirugía bariátrica 
Beneficios de la cirugía bariátrica 
 Induce una pérdida de peso significativa y mantenida en el tiempo 
 Desciende la mortalidad 
 Induce una remisión o mejoría de la mayor parte de las comorbilidades 
 Mejora la calidad de vida 
 Es coste-efectiva   La cirugía bariátrica condiciona un descenso del riesgo de mortalidad, en comparación con los pacientes no intervenidos. El estudio SOS es un estudio observacional prospectivo realizado en Suecia, que ha evaluado la morbimortalidad a largo plazo en más de 4000 personas con obesidad mórbida, la mitad de los cuales fueron tratados con CB. En la mayor parte de los pacientes se realizó una gastroplastia vertical en banda y en un porcentaje menor, un BPG. Después de 10 años y con un seguimiento del estado vital del 99%, se observó una menor mortalidad en el grupo que recibió CB, con un HE ajustado a edad, sexo y factores de riesgo de 0,71 (p<0,01)205. El estudio de Adams observó un descenso de la mortalidad total del 40% (37,8 vs 51,7/10.000 personas/año p<0,001), con una reducción de la mortalidad secundaria a DM del 92% (0,4 vs 3,4/10.000 personas-año p=0,005)206. Se ha publicado un metanálisis que recoge y analiza los datos de mortalidad a corto y largo plazo tras CB207. La mortalidad de la CB a corto plazo (<30días) fue de 0,18% (95% IC 0,04-0,38). A largo plazo, se observó una reducción de la mortalidad global [HR 0.59, 95% CI: 
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2.3.5  RECOMENDACIONES DE EVALUACIÓN Y SEGUIMIENTO EN LA CIRUGÍA BARIÁTRICA  El protocolo de valoración previa a la cirugía bariátrica debe ser detallado e incluir información que permita elegir adecuadamente a los candidatos a este tratamiento, descartar causas secundarias de obesidad e identificar los riesgos y la comorbilidad, que pueden requerir un tratamiento específico (tabla XIX). En la preparación del paciente para la cirugía bariátrica, resulta fundamental el control y optimización de los factores de riesgo vascular, el acondicionamiento físico y psicológico y la formación del paciente, que podrá favorecer la adherencia terapéutica. La pérdida de peso prequirúrgica disminuye el riesgo de complicaciones y es un factor predictor de una buena respuesta al tratamiento a largo plazo. La utilización de dietas de muy bajo contenido calórico (VLCD) las semanas previas a la cirugía puede ejercer un beneficio adicional, ya que disminuyen la grasa intrahepática y el tamaño del hígado, mayor en pacientes con hepatomegalia. Las guías clínicas recomiendan utilizar VLCD previo a CB, especialmente en pacientes con NAFLD166.  El seguimiento durante el perioperatorio deberá seguir un protocolo que permita una recuperación adecuada del paciente y disminuya el riesgo de complicaciones. Como en otros procedimientos quirúrgicos, la aplicación de un protocolo fast-track o recuperación intensificada resulta de especial interés214.  El seguimiento a largo plazo tiene como objetivos fundamentales:  
• Evaluar la evolución del peso y los cambios en la composición corporal 
• Modificar las pautas dietéticas y de la actividad física, que permitan un mantenimiento del peso perdido a largo plazo  
• Evaluar la evolución de la comorbilidad, modificando el tratamiento si es preciso 
• Prevenir o diagnosticar de forma precoz las posibles complicaciones 
• Evaluación y tratamiento durante situaciones especiales, entre las que destacan las enfermedades intercurrentes o la gestación.   
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Tabla XIX: Evaluación preoperatoria en cirugía bariátrica 
   
Historia clínica y  
exploración física completa 
Evaluación de comorbilidades 
Pruebas bioquímicas Hemograma, glucosa, urea, creatinina, estudio lipídico función hepática, renal, PCR, coagulación 
Evaluación nutricional Minerales, vitamina B12, fólico, vitamina D, valorar vit A, E, Zn, Cu 
Evaluación cardiopulmonar ECG, ecocardiograma,espirometría, estudio plisomnográfico 
Evaluación gastrointestinal Ecografía abdominal, transito esofágogastroduodenal, endoscopia digestiva 
Evaluación endocrinológica Pruebas de función tiroidea, evaluar endocrinopatía (s. Cushing, acromegalia, sOPQ, hipogonadismo) 
Evaluación dietética Patrón de alimentación, registro de la ingesta 
Evaluación psicológica Descartar TCA, alcoholismo 
Evaluación anestésica  
Registro de la documentación Información y formación al paciente Consentimiento informado 
Consejos generales Tabaquismo, embarazo, anticoncepción 
Verificar cribado adecuado de cáncer  




2.3.6  COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 La cirugía bariátrica puede dar lugar a complicaciones médicas y quirúrgicas, a corto y largo plazo, que requieren un diagnóstico precoz y un tratamiento específico (tabla XX).    
Tabla XX: Complicaciones de la cirugía bariátrica 
Complicaciones de la cirugía bariátrica 
Complicaciones perioperatorias Infecciones, TEP 
Complicaciones quirúrgicas tardías 
 
Colelitiasis Hernia interna 
Complicaciones nutricionales 
 
Desnutrición  Déficit de micronutrientes 
Reflujo gastroesofágico  
Hipoglucemia  
Litiasis renal  
Descenso de masa ósea  
Alteraciones psiquiátricas Alcoholismo, suicidio   Entre las complicaciones de la cirugía bariátrica destacan, por su frecuencia e importancia clínica, las complicaciones nutricionales: pérdida ponderal excesiva, desnutrición y deficiencia de micronutrientes215. La prevención y el diagnóstico precoz de estas complicaciones requieren una adecuada selección de los pacientes, que deberán estar bien informados y comprometidos a seguir las indicaciones terapéuticas, la utilización de una técnica quirúrgica adecuada, por un equipo multidisciplinar que realice un seguimiento clínico protocolizado216. Es necesario que los pacientes sigan una pauta de alimentación adaptada al tipo de cirugía, con un aporte adecuado de proteínas y otros nutrientes esenciales y que reciban una suplementación 
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específica con micronutrientes215,217. El seguimiento clínico y analítico permitirá diagnosticar y tratar posibles deficiencias de manera precoz. Las tablas XXI, XXII y XIII recogen las recomendaciones de seguimiento clínico y nutricional tras la cirugía bariátrica y una propuesta de suplementación con micronutrientes preventiva, de acuerdo con el tipo de técnica quirúrgica218,219.   
Tabla XXI: Propuesta de seguimiento nutricional tras CB 












X X X X X X   
Albúmina 
Prealbúmina 
X X X X X X   
Fe/ferritina X  X X X X   
Ca/P,Mg/vitD X  X X X X   
Zn, Cu valorar    X  valorar valorar 
Vit A, vit E valorar    X  valorar valorar 




Tabla XXII: Suplementación preventiva con micronutrientes tras CB 
 
Suplementación tras cirugía bariátrica 
tiamina Todos los pacientes deben recibir una dosis superior a la recomendada para la población general. Al menos 12 mg y preferentemente 50 mg 
Vitamina B12 Todos los pacientes deben recibir suplementación  
• Oral 350-500 mcg/día 
• Parenteral 1000/mes 
fólico Todos los pacientes deben recibir 400-800 mg/día Las mujeres en edad fértil: 800-100 mg/día 
hierro Bajo riesgo de deficiencia: 18 mg/día Mujeres edad fértil o BPG/DNP: 45-60 mg/día Separado de comidas y suplementos de calcio 
calcio Todos los pacientes deberían recibir suplementación de calcio 
• DBP: 1800-2000 mg/día 
• BPG, GV, BG: 1200-1500 mg/día 
Estrategias para favorecer la absorción 
• En dosis divididas 
• El carbonato de calcio se debe tomar con las comidas 
• El citrato cálcico se puede tomar con o sin comidas 
Vitamina D • Dosis basada en niveles plasmáticos (> 30 mg/ml) • 3000 UI/día 
 
 
Tabla XXIII: Suplementación preventiva de acuerdo con el tipo de CB 
 
BG GV BPG DBP 
Vit A 5000 UI 5000-10.000 UI 5000-1000 UI 10.000 UI 
Vit E 15 mg 15 mg 15 mg 15 mg 
Vit K 90-120 mg 90-120 mg 90-120 mg 300 mg 
zinc 8-11 mg 8-11 mg 8-22 mg 16-22 mg 




 2.4  GESTACIÓN TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 El número creciente de procedimientos de cirugía bariátrica que se aplican en la actualidad, especialmente en mujeres en edad fértil, hace que la gestación postcirugía sea un tema de gran interés.  La pérdida de peso que induce la cirugía bariátrica podría disminuir el riesgo de algunas patologías relacionadas con el embarazo, como la diabetes gestacional, los estados hipertensivos del embarazo y la preecampsia o la macrosomía. En el caso de algunas técnicas, como el BPG o la DBP, es probable que el efecto directo de la cirugía sobre la regulación hormonal del balance energético y el metabolismo de los principios inmediatos pueda jugar también un papel relevante.  Durante la gestación aumentan los requerimientos de energía y nutrientes. La cirugía bariátrica previa, especialmente si existe malabsorción significativa, podría aumentar el riesgo de desnutrición y déficit de micronutrientes durante la gestación, con consecuencias adversas para la madre y el recién nacido219.  A lo largo de los últimos años se han publicado los resultados de distintas series, sobre la evolución de la gestación y el riesgo de complicaciones en mujeres con cirugía bariátrica previa. Los estudios iniciales, publicados a finales del pasado siglo, pusieron en evidencia que la gestación tras derivación biliopancreática era posible, pero describieron un riesgo elevado de abortos, de desnutrición proteica materna, que llegaba a requerir nutrición parenteral domiciliaria. El 27,8% de los recién nacidos presentó un peso bajo para su edad gestacional220. Estos resultados desfavorables podrían estar justificados por el tipo de técnica quirúrgica, con un importante componente malabsortivo, y por las características del seguimiento clínico.  Estudios posteriores han puesto en evidencia que, en general, la gestación  tras cirugía bariátrica es posible y se asocia con un menor riesgo de algunas complicaciones, como la diabetes gestacional, la preeclamsia o la macrosomía221,222,223,224. Sin embargo, se ha descrito un aumento del riesgo de anemia ferropénica225 y otras complicaciones, como hemorragia digestiva, migración de la banda y obstrucción intestinal 226. En cuanto al efecto de la cirugía bariátrica sobre las complicaciones fetales y del recién nacido, se ha descrito un menor riesgo de macrosomía; sin embargo, los estudios muestran 
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que, en general, aumenta el riesgo de bajo peso para la edad gestacional y puede existir un mayor riesgo de prematuridad e incluso de mortalidad227,228.  En nuestro medio, un estudio multicéntrico229 analizó los resultados materno-fetales, que están en línea con trabajos previos. En este trabajo, los resultados de las gestaciones tras la cirugía bariátrica no se han comparado con un grupo control.  Por otro lado, durante la gestación aumentan los requerimientos de algunos micronutrientes y existe un mayor riesgo de deficiencia, que puede tener consecuencias adversas sobre la salud de la madre y del feto. La cirugía bariátrica, condiciona también un mayor riesgo de deficiencias nutricionales, como consecuencia de disminución de la ingesta y/o malabsorción, que puede ser especialmente relevante durante la gestación.  
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 3 JUSTIFICACIÓN  En los últimos años, se han publicado varios estudios y revisiones que describen las consecuencias de la cirugía bariátrica sobre el embarazo. Sin embargo, es necesario tener en cuenta que el efecto de la CB sobre la gestación puede depender de varios factores, que incluyen el tipo de cirugía, la composición de la dieta y los hábitos de vida, el seguimiento clínico y la pauta de suplementación después de la cirugía bariátrica y durante la gestación. Los resultados materno-fetales pueden depender, por lo tanto, del entorno clínico.   Existen pocos datos en la literatura sobre el riesgo de desnutrición proteica y de déficit de micronutrientes a lo largo del embarazo en mujeres con cirugía bariátrica previa y la posible influencia de estos factores en los resultados y complicaciones materno-fetales. Teniendo en cuenta estos factores, resulta relevante evaluar, en nuestro medio, la evolución clínica y nutricional y las posibles complicaciones materno-fetales durante la gestación, en pacientes con cirugía bariátrica previa, en comparación con un grupo control.    
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4 HIPÓTESIS  
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5.1  OBJETIVOS GENERALES  
• Describir la evolución clínica y el riesgo de complicaciones materno-fetales en un grupo de gestantes sometidas previamente a cirugía bariátrica con diferentes técnicas quirúrgicas, 
• Comparar los resultados materno-fetales de la gestación en mujeres con cirugía bariátrica previa con los de un grupo control de mujeres no intervenidas des esta cirugía, de edad e IMC similares.  
 
5.2  OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
• Analizar el efecto del tipo de técnica quirúrgica sobre los resultados materno-fetales, en la gestación tras cirugía bariátrica, 
• Describir la evolución de los niveles plasmáticos de minerales y micronutrientes a lo largo del embarazo, en función de la técnica quirúrgica aplicada. 
• Evaluar el efecto de las deficiencias nutricionales en el riesgo de complicaciones materno-fetales,     
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6 METODOLOGÍA    





6.1  DISEÑO DEL ESTUDIO:  Se trata de un estudio retrospectivo y comparativo, observacional, de la evolución clínica y las complicaciones materno-fetales en gestaciones ocurridas después de la cirugía bariátrica, en comparación con un grupo control de mujeres gestantes no intervenidas, con similar edad e IMC.  En el grupo de mujeres con gestación tras cirugía bariátrica, se evaluó la evolución del peso corporal y de variables clínicas y bioquímicas, metabólicas y nutricionales, a lo largo del embarazo, así como su influencia en los resultados materno-fetales.    




6.3  RECLUTAMIENTO DE LAS PACIENTES  
 
6.3.1  GRUPO DE ESTUDIO.  Las gestaciones del grupo de estudio deben cumplir todos los criterios de inclusión y ningún criterio de exclusión.  
6.3.1.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
• Pacientes intervenidas mediante cirugía bariátrica durante los años 1995-2017, que hayan realizado un seguimiento clínico en las consultas de los Servicios de Endocrinología y Nutrición de los hospitales participantes.  
• Técnicas quirúrgicas: Bypass gástrico en Y de Roux y derivación biliopancreática (Técnica de Larrad, Scopinaro, cruce duodenal o SADIH-S), gastrectomía vertical laparoscópica y otras técnicas restrictivas (gastroplastia vertical bandeada/anillada, banda gástrica ajustable) 
• Gestación con feto único tras la cirugía bariátrica.  
6.3.1.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
• Gestación múltiple 
• Pérdida de seguimiento durante la gestación  
6.3.2  GRUPO CONTROL   El Servicio de Endocrinología y Nutrición del Hospital Clínico San Carlos dispone de información sobre el seguimiento y complicaciones de un grupo amplio de mujeres durante la gestación (no sometidas previamente a cirugía bariátrica), cuya evaluación y análisis ha sido publicada 97. Las pacientes del grupo control se han seleccionado según la siguiente estrategia:  -se seleccionaron todas las gestantes incluidas en la base de datos del Hospital Clínico San Carlos previamente descrita, que no hayan sido sometidas previamente a cirugía bariátrica. 
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Este grupo se clasificó a su vez en función de las categorías de edad (en grupos y de IMC pregestacional), para poder llevar a cabo estudios comparativos con el grupo de estudio.    




6.5  DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES:  
6.5.1  VARIABLES GENERALES Y DEMOGRÁFICAS:  
• Fecha de nacimiento, edad en la cirugía bariátrica,  
• Peso previo a CB, talla e IMC.  
o Se calculó el índice de masa corporal, según la fórmula: 
 IMC = peso (kg)/ talla (m) 2 
• Enfermedades relacionadas con la obesidad, anteriores a la cirugía bariátrica:  
o Diabetes mellitus tipo 2, diagnosticada según los criterios de la ADA: dos determinaciones de glucemia plasmática en ayunas superiores a 126 mg/dl, o bien una hemoglobina glicosilada superior a 6,5% o bien una glucemia plasmática a los 120 minutos tras una sobrecarga oral de glucosa con 75 g superior a 200 mg/dl, 
o Hipertensión arterial: TAS > 140 o TAD > 90 o tratamiento antihipertensivo, 
o Infertilidad: ausencia de gestación tras un año de mantener relaciones sexuales sin métodos anticonceptivos. 
• Tabaquismo, se consideraron tres categorías: no fumadora, fumadora durante la gestación (un cigarrillo o más al día durante el embarazo), exfumadora o fumadora hasta la gestación. 
• Tipo de cirugía bariátrica, clasificándola en 3 grupos:  1. Técnicas malabsortivas: derivación biliopancreática y sus variantes, que incluyen la derivación biliopancreática clásica, la descrita por el Dr Larrad (50-50) y la técnica SADI-S, 2. Técnicas mixtas: by-pass gástrico, 3. Técnicas restrictivas: gastrectomía vertical, banda gástrica, gastroplastia vertical en banda.  
• Complicaciones de la cirugía bariátrica (hernia interna, obstrucción intestinal, necesidad de nueva cirugía bariátrica) 
• Antecedentes de enfermedades que por sí mismas pueden tener un efecto adverso sobre el curso de la gestación o sobre el recién nacido.  
• Datos sobre el tratamiento farmacológico que seguía la paciente antes del inicio de la gestación, durante la gestación y durante la lactancia.  
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• Seguimiento nutricional durante la gestación: se define como la realización de al menos dos analíticas que incluya niveles de minerales y/o micronutrientes a lo largo de la gestación.   
6.5.2  VARIABLES MATERNAS Y OBSTÉTRICAS:  
• Antecedentes obstétricos:  
o edad materna durante la gestación 
o número de gestaciones previas,  
o número de abortos previos,  
o cesáreas previas,  
o antecedentes de diabetes mellitus gestacional  
o antecedentes de otras complicaciones (estados hipertensivos del embarazo, infección del tracto urinario).  
• Evolución del peso a lo largo de la gestación:  
o peso pre-concepcional (kg), recogido en un plazo no superior a 6 meses antes del inicio de la gestación;   
o peso (kg) en cada trimestre y al final de la gestación,  
o incremento de peso durante la gestación (peso en kg al final de la gestación – peso en kg al inicio de la gestación),  
o peso (kg) después de la gestación (recogido en un plazo no superior a los 6 meses tras el parto),  
o se calculará el IMC en todos los puntos.  
• Suplementación durante la gestación: multivitamínico, hierro, ácido fólico, preparados de calcio y vitamina D, vitamina D, vitamina B12, zinc, otros  
• Presencia de complicaciones de la gestación:  
o Vómitos, hiperémesis gravídica 
o Diabetes gestacional, así como los criterios diagnósticos que se utilizaron en cada caso: estrategia en dos pasos (SOG-50; SOG 100, con criterios de Carpender-Coustan), criterios IADPSG, glucemia capilar, necesidad de tratamiento insulínico. 
o Estado hipertensivo del embarazo: cifras de presión arterial sistólica (PAS) igual o superior a 140 mmHg y/o presión arterial diastólica (PAD) igual o superior a 90 mmHg en consulta en cualquiera de los trimestres de la gestación.  
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o Preeclampsia: estado hipertensivo del embarazo y proteinuria y/o otras complicaciones graves. 
o Anemia (hemoglobina inferior a 11 g/dl en el primer trimestre o inferior a 10,5 en el segundo e inferior a 11 en el tercer trimestre del embarazo) 
o Alteración de las pruebas de función hepática: hipertransaminemia, colestasis (valores superiores a dos veces el límite superior de normalidad del laboratorio) 
o Hipotiroidismo  
• Resultado de la gestación:  
o Aborto:  
 Aborto espontáneo: interrupción de la gestación antes de la semana 20, o bien expulsión de un feto con un peso inferior a 500 g,   
 Aborto tardío o muerte fetal: interrupción de la gestación después de la semana 20., 
 Interrupción voluntaria del embarazo. 
o Tipo y modalidad de parto 
 Espontáneo o inducido, instrumental.  
o Necesidad de practicar una cesárea, programada o urgente.  
• Tiempo hasta la finalización de la gestación:  
o pretémino: < 37 semanas de gestación,  
o post-termino > 42 semanas. 
• Datos sobre las complicaciones del parto y el puerperio.  
• Seguimiento clínico durante la gestación:  
o Obstétrico y nutricional: al menos una revisión clínica en una consulta de nutrición con evaluación analítica con estudio de micronutrientes durante la gestación 
o Solo obstétrico 
o Sin seguimiento médico 




6.5.3  VARIABLES FETALES:  
 
• Sexo (varón, mujer), peso al nacer (g), talla al nacer (cm).  
• Percentil de peso en relación con la edad gestacional, de acuerdo con tablas de referencia de la población española230  
• Clasificación según el peso del recién nacido: macrosomía (peso de recién nacido > 4.000 g), recién nacido de bajo peso (peso del recién nacido < 2500 g); recién nacido pequeño para su edad gestacional (peso inferior al percentil 10 de la población de referencia), recién nacido con un peso inferior al percentil 3 de la población de referencia, recién nacido grande para su edad gestacional (peso superior al percentil 90 de la población de referencia), recién nacido de peso adecuado para su edad gestacional. 
• Mortalidad perinatal, malformaciones, necesidad de UCI neonatal, APGAR a los minutos 1 y 5 de vida extrauterina.    
6.5.4  VARIABLES BIOQUÍMICAS MATERNAS:  
 
• previa a la gestación (hasta 6 meses antes de la gestación), durante en la gestación (en el primer, segundo y tercer trimestre) y tras la gestación (hasta 6 meses después de la gestación):  hemoglobina plasmática, volumen corpuscular medio (VCM), fibrinógeno, colesterol triglicéridos, HDL, LDL, úrico, albúmina, transferrina, prealbúmina, HbA1c, calcio, fosforo, magnesio, zinc, cobre, hierro, ferritina, índice de saturación de transferrina. ácido fólico, vitamina B12, vitamina A, vitamina E, vitamina D, TSH, hemoglobina glicosilada (anexo2)    
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6.6  ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
Descripción y análisis de los resultados materno-fetales en el grupo de gestaciones 
tras cirugía bariátrica El estudio estadístico se realizó utilizando el paquete SPSS Statistics (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.). Las variables descriptivas se expresan como medias +/- desviación estándar o por medianas y rango intercuartílico, según sigan o no una distribución normal, respectivamente. Las variables cualitativas se expresarán como frecuencia y porcentajes. La comparación de grupos para variables continuas se realizará utilizando el test de Mann-Whitney o T-Student eligiendo el más adecuado en función del número de casos en cada grupo y su distribución. La asociación entre variables cualitativas se realizó utilizando el test chi-cuadrado de Pearson o el test exacto de Fisher, según fuera conveniente. Se utilizó un análisis de regresión logística univariante y multivariante para evaluar la influencia de determinadas variables sobre los resultados y las complicaciones materno-fetales. Mediante este análisis, se estimaron los odds ratios ajustados con sus correspondientes intervalos de confianza del 95%. Se utilizaron pruebas bilaterales y se considera un valor de p<0,05 como estadísticamente significativo.  
Análisis comparativo de los resultados materno-fetales entre el grupo de gestaciones 
tras cirugía bariátrica y el grupo control Para la comparación de los eventos materno fetales entre el grupo de embarazadas a término con cirugía bariátrica (n=128)  y el grupo de embarazadas sin cirugía bariátrica se utilizó como grupo control una base de datos de gestaciones normales atendidas en el Hospital Universitario Clínico San Carlos (CSC, n=3277)97. Para homogeneizar las dos bases de datos se seleccionaron en ambas los registros que tuvieran datos en todas las siguientes variables: edad, IMC pregestacional, tipo de parto, diabetes gestacional, recién nacido pequeño para su edad gestacional (SGA), o grande para su edad gestacional (LGA). El tamaño muestral fue de 121 para la base de cirugía bariatrica y 1.526 para la base CSC. Con el objetivo de homogeneizar los grupos en función de la edad categorizada (16-20; 21-25; 26-30; 31-35; 36-40; 41-45 años) y del IMC pregestacional (normopeso, sobrepeso, obesidad tipo I, tipo II y mórbida, correspondientes a IMC 18,5-24,9, 25-29,9,30-34,9, 35-39,9, > 40 kg/m2 respectivamente) se seleccionó aleatoriamente 
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6.7  ASPECTOS ÉTICOS  Este estudio se realizó respetando los principios y las normas éticas básicas que tienen su origen en la actual revisión (versión revisada de Fortaleza, 2013) de la Declaración de Helsinki aprobada por la Asamblea Médica Mundial, el Convenio de Oviedo, y con los requisitos reguladores vigentes recogidos la legislación española (normativa básica: Ley 29/2006 de 26 de Julio, de garantías y uso racional de los medicamentos y productos sanitarios y Ley 14/2007 de 3 de julio, de investigación biomédica; y específica: orden SAS 3470/2009). Asimismo, el presente estudio se ajustó a la normativa específica de la Comunidad Autónoma de Madrid.  El estudio cuenta con la aprobación del Comité de Investigación y Ensayos Clínicos con medicamentos (CIEm) del Hospital General Universitario Gregorio Marañón (Anexo 3).  En cuanto a la confidencialidad de los datos, la información recogida para el estudio se trató siguiendo lo dispuesto en la Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección de Datos Personales y garantía de los derechos digitales (así como en su reglamentación posterior) y la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de información y documentación clínica. Se permitieron las monitorizaciones, auditorias, revisiones del CEIm del Hospital General Universitario Gregorio Marañón e inspecciones reguladoras relacionadas con el estudio, facilitando el acceso directo a los documentos / datos originales. El investigador principal ha sido responsable de mantener un registro actualizado de los sujetos relacionando sus datos personales (nombre y apellidos, fecha de nacimiento) con el número que les ha sido asignado en este estudio para permitir el seguimiento de los sujetos y la coordinación del estudio. Este registro se conservará en la más estricta confidencialidad en el centro de estudio, de modo que tan sólo el investigador y otros miembros del equipo investigador tendrán un conocimiento completo de la identidad del sujeto.  
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En este estudio se ha evaluado la evolución clínica y nutricional y los resultados y complicaciones materno-fetales de las gestaciones en mujeres con antecedentes de cirugía bariátrica y se han comparado con un grupo control de mujeres no intervenidas, ajustado a las categorías de edad e IMC.  El apartado de “Resultados” se divide en cuatro bloques:  
• Descripción y análisis de la evolución clínica y las complicaciones de la gestación tras cirugía bariátrica 
• Evolución de los datos analíticos a lo largo de la gestación y en relación con las distintas técnicas de cirugía bariátrica 
• Análisis de los factores que influyen en los resultados materno-fetales en la gestación tras cirugía bariátrica 
• Estudio comparativo entre las gestaciones tras cirugía bariátrica y el grupo control   
7.1 DESCRIPCIÓN Y ANÁLISIS DE LA EVOLUCIÓN CLÍNICA Y LAS COMPLICACIONES DE LA GESTACIÓN TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 Este grupo incluye 164 gestaciones únicas en 91 mujeres.  Se han excluido del análisis dos gestaciones gemelares, cuyas características y evolución se describen brevemente a continuación. La primera de ellas ocurrió en una paciente de 34 años con antecedentes de una gestación previa a CB, que cursó con macrosomía fetal y necesidad de cesárea electiva. La gestación gemelar se inició a los 23 meses tras el BPG, cuando presentaba un IMC de 39,8 kg/m2 y terminó a las 28 semanas por muerte intraútero de los dos fetos. Uno de los gemelos presentaba un síndrome de Down con cardiopatía. La paciente presentó dos gestaciones más después de la CB, que terminaron en aborto a las 8 semanas y a las 27 semanas. La segunda gestación gemelar ocurrió en una mujer de 36 años, 10 años después de un BPG, cuando presentaba un IMC de 27,8 kg/m2 y trascurrió con normalidad. Recibió tratamiento con enzimas pancreáticos a partir de la segunda mitad de embarazo. La gestación terminó en la semana 38 con un parto vaginal, con dos RN de sexo femenino y peso al nacer de 2710 y 2630 g cada una (adecuados para su edad gestacional y situación de gestación gemelar).  
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7.1.1 CIRUGÍA BARIÁTRICA: CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES, TÉCNICAS QUIRÚRGICAS Y COMPLICACIONES   Este grupo presentó una edad media antes de la cirugía bariátrica de 29,5 (DE 5,18) años, con un rango entre 20 y 42 años. El peso medio fue de 124,2 kg (20,8) y el IMC medio 47,3 (7,52) kg/m2, con un rango entre 36,65 y 68,6 kg/m2. La mayor parte de las pacientes presentaba un IMC pre-cirugía bariátrica entre 40 y 50 kg/m2 (figura 17). 
                                         
Figura 17: Categorías de IMC previo a la cirugía bariátrica  En cuanto a la patología previa a la cirugía bariátrica, en 4 casos (2,4%) existía una diabetes tipo 2, 13 pacientes (7,9%), presentaban HTA y 14 (8,5%) infertilidad. La cirugía bariátrica se llevó a cabo entre los años 1994 y 2017 y se utilizaron diversas técnicas quirúrgicas, que se recogen en la tabla XXIV. 
Tabla XXIV: Técnicas de cirugía bariátrica 
  Frecuencia Porcentaje 
DBP-Larrad 20 12,2 
DBP clásica 17 10,4 
Cruce duodenal 17 10,4 
SADI-S 6 3,7 
BPG 59 36,0 
Salmon/TorresOca 6 3,7 
Gastrectomia vertical 26 15,9 
Banda gástrica 7 4,3 
Gastroplastia vertical en banda 6 3,7 








 Para facilitar la comparación entre los grupos de acuerdo con el tipo de cirugía, se clasificaron las técnicas quirúrgicas en tres categorías (figura 18):  
• técnicas restrictivas: gastrectomía vertical laparoscópica, banda gástrica, gastroplastia vertical en banda. Se realizaron en 37 gestaciones (22,56%), en 24 mujeres, 
• técnicas mixtas: by-pass gástrico y las variantes descritas como técnica de Salmon y de Torres-Oca. Se realizaron en 65 gestaciones (39,6%), en 34 mujeres, 
• técnicas malabsortivas: derivación biliopancreática (DBP) clásica, DBP de Larrad, cruce duodenal y SADI-S. Se realizaron en 62 gestaciones (37,8%), en 35 mujeres.  
                            







Tabla XXV: Características de las gestantes antes de la CB 
 total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Edad preCB (años) 29,5 (5,2) 28,0 (4,6)^ 29,7 (5,3) 31,7 (5,1) 0,003 
Peso preCB (kg) 124,1 (21,1) 132,5 (22,0)* 121,0 (15,0) 115,5 (24,1) <0,000 
Talla (m) 1,62 (0,06) 1,61 (0,06) 1,63 (0,06) 1,61 (0,06) 0,080 
IMCpreCB (kg/m2) 47,3 (7,5) 51,1 (8,1) *^ 45,4 (5,1) 44,3 (7,7) <0,000 
DMpreCB n (%) 4 (2,4) 2 (3,2) 0 2 (5,4) 0,207 
HTApreCB n (%) 13 (7,9) 7 (11,3) 2 (3,1) 4 (10,8) 0,176 
*: p<0,05 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,05 entre t. malbsotivas y restrictivas ; “:p<0,05 entre t. 
mixtas y restrictivas.     
Tabla XXVI: Distribución de las categorías del IMC antes de la CB 
IMC preCB 
Kg/m2 
Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
gestaciones 164 62 65 37  
35-40 21(12,8) 3^ (4,8) 9”( 13,8) 9 (24,3) <0,000 
40-50 97 (59,1) 30 *(48,8) 46 (70.8) 21 (56,8) <0,000 
> 50 46 (28) 39*^ (46,4) 10 (15,4) 7 (18,9) <0,000 
*p<0,005 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,005 entre t. malabsotivas y restrictivas ; “:p<0,005 entre 
t. mixtas y restrictivas.     
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 Las complicaciones más relevantes de la CB se recogen en la tabla XXVII. 
 
Tabla XXVII: Complicaciones de la CB 
 Nº de pacientes Nº de gestaciones 
Hemorragia PO de la anastomosis yeyuno- yeyunal 1 1 
Ulcera de boca anastomótica 3 6 
Estenosis de la anastomosis 1 1 
Hernia interna sin resección 2 3 
Hernia interna que requiere resección  1 1 
Suboclusion intestinal 1 3 
Perforación duodenal 1 1 




7.1.2 EVOLUCIÓN CLÍNICA Y COMPLICACIONES MATERNAS DURANTE LA GESTACIÓN  Se evaluaron las características clínicas y los resultados materno-fetales de las gestaciones en este grupo de pacientes. El tiempo desde la CB hasta el inicio de la gestación osciló entre 1 y 193 meses, con una mediana de 45,5 y un rango intercuartílico de 25,0 a 81,8 meses.  El inicio de la gestación se produjo antes de los 12 meses tras la CB en 18 casos (11%) y fue inferior a 18 meses en 28 (17,1%). El tiempo desde la CB hasta el inicio de la gestación fue significativamente menor en las pacientes sometidas a técnicas restrictivas (p<0,000), en comparación con los otros dos grupos. Las gestaciones tras técnicas mixtas presentaron un porcentaje superior de gestaciones antes de los 12 y 18 meses tras la CB, en comparación con las técnicas restrictivas.  El porcentaje de pérdida de peso desde la CB hasta la gestación fue de 35% (11,4), con un IMC medio antes de la gestación de 30,5 kg/m2 (6,0) y un rango intercuartílico entre 21,3 y 51,5 kg/m2, siendo el grupo mayoritario el correspondiente a las mujeres con sobrepeso (IMC entre 25-29,9 kg/m2) (figura 19). El 56,7% de las mujeres no tenía obesidad antes de la gestación.  
 
                 















Tabla XXVIII: Patologías que pueden afectar a la gestación 
 Número de pacientes Número de gestaciones 
Infección por VIH 1 2 
S. Susac/hipercoagulabilidad 1 4 
Hipercoagulabilidad 2 7 
SIADH 1 2 
Sífilis 1 3 
Enfermedad de  Steinert 1 1 
Síndrome de Sjögren 1 2 










Tabla XXIX: Variables maternas en las distintas técnicas de CB 





49,5* [28-87,25] 53” (33-89) 25 [14,5-42,5] <0,000 
Inicio gest. < 12 m. 18(11) 6(9,7) 4”(6,3) 8(22,2) 0,049 
Inicio gest. < 18 m. 28(17,1) 10(16,1) 7”(10,8) 11(29.7) 0,049 
Edad (años) 33,53 (5,11) 32,29 (5,52) 34,37 (5,52) 34,13(5,19) 0,051 
Edad > 35  73 (44,5) 18*^ (29) 35 (53,8) 20 (54,1) 0,001 
IMC pregestación 30,47 (6,03) 30,35 (5,58) 30,24 (5,34) 31,06 (7,77) 0,791 
Patología 
coincidente  
33 (20,1) 12 (19,4) 9 (13,8) 12 (32,4) 0,078 
Tabaquismo 35 (24,6) 26*^ (52,0) 5 (9,1) 4 (10,8) 0,001 
Diabetes preG 7 (4,3) 3 (4,8) 2 (3,2) 2 (6,1) 0,789 
HTApreG 2 (1,2) 1 (1,6) 0 1 (2,7) 0,464 
FIV   5 (3) 1 (1,6) 1 (1,5) 3 (8,1) 0,126 
Gestaciones 
previas  
78 (47,6) 32 (51,6) 36 (55,4) 10 (27) 0,826 
Abortos previos  53 (32,3) 23^ (37,1) 24 (36,9) 6 (16,2) 0,037 
DG previa 4 (2,4) 1 (1,6) 3 (4,6) 0 0,212 
. Media (DE), mediana [rango intercuartílico], n(%).   
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 La mayor parte de las mujeres recibió suplementos durante la gestación (figura 20). Los suplementos más prescritos fueron los multivitamínicos, el hierro, el folato y la vitamina D. El 23,5 % recibió otros suplementos, que incluyen zinc, vitamina A o E, módulos proteicos y suplementos nutricionales orales. El 32% de las mujeres recibió tratamiento con hormonas tiroideas durante la gestación. Las pacientes que habían sido tratadas con técnicas malabsortivas o mixtas recibieron con mayor frecuencia vitamina B12, hierro, preparados de calcio y vitamina D y vitamina D a dosis elevada (p= 0,001; p=0,019; p= 0,019 y p=0,088 respectivamente). Se realizó un control analítico con parámetros nutricionales, minerales o micronutrientes al menos una vez a lo largo de la gestación en 73,8% de los embarazos a término y dos o más veces en 59,1%.  
 
                     











MVM CavitD yodo Fe vitD folato B12 otros
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 La ganancia de peso a lo largo de la gestación fue muy variable, osciló entre -34 y +201 kg, con una mediana 7,6 y un rango intercuartílico entre 3,07 y 11,7 kg. En la tabla XXX se describe la adecuación de la ganancia ponderal a las recomendaciones (IOM, 2009). En más de la mitad de las mujeres con un IMC <25 kg/m2 la ganancia de peso fue inferior a las recomendaciones. La ganancia ponderal fue diferente en función del tipo de CB: 6,2[2,3-8,9] en las técnicas malabsortivas, 8 [4,25-12,05] en las mixtas y 9,4 [5,58-15,15] en las restrictivas (p=0,01). 
  
Tabla XXX: Adecuación de la ganancia ponderal a las recomendaciones  
IMC (kg/m2) 18,5-24,9 25-29,9 >30 
Recomendación IOM, 2009 11,5-16 kg 6,8-11,3 kg 5-9,1 kg 
Inferior a las recomendaciones 11/19 (57,8%) 9/40 (22,5%) 18/40 (45%) 
Acorde con las 
recomendaciones 
5/19 (26,3%) 19/40 (47,5%) 13/40 (32,5%) 
Superior a las recomendaciones 3/19 (15,7%) 12/40 (30%) 9/40 (22,5%) 
  Se diagnosticó de HTA durante el embarazo a 6 pacientes (4,7%); una de ellas desarrolló preeclampsia. Dieciocho pacientes (14,2%) fueron diagnosticadas de diabetes gestacional; tres de ellas requirieron insulina. La evaluación diagnóstica de DG se realizó utilizando los criterios IADPSG en el 31% de las gestaciones. En un 40,9% de las gestaciones se diagnosticó anemia; en tres casos fue necesario administrar hierro intravenoso. El estudio básico de coagulación fue normal en todos los casos. Se documentó la presencia de vómitos durante la gestación en 18 casos (14,2%), 5 de ellos con necesidad de atención médica y pérdida de peso. Una paciente presentó hemorragia digestiva alta, que recibió tratamiento conservador, sin necesidad de trasfusión. Una paciente presentó síntomas compatibles con síndrome de dumping precoz y precisó atención en el servicio de Urgencias. Tres pacientes presentaron colestasis al final de la gestación. 
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 En cuatro gestaciones fue necesario un ingreso hospitalario durante la gestación. Las causas y la evolución clínica fueron las siguientes:  
• Ideación autolítica en una paciente con trastorno bipolar. La paciente estaba diagnosticada de trastorno límite de la personalidad e infección por VIH con carga viral negativa.  
• Desnutrición grave con hipoalbuminemia y alteraciones hidroelectrolíticas y déficit de micronutrientes en la semana 34 en una paciente que no había realizado seguimiento nutricional alguno tras la cirugía bariátrica (SADI-S) 4 años antes. La paciente requirió ingreso en UCI, y precisó tratamiento con albúmina intravenosa, corrección de las deficiencias de electrolitos, minerales y micronutrientes, nutrición enteral por sonda nasogástrica seguido de suplementos nutricionales orales. Se indujo el parto en la semana 37 y fue necesario realizar una cesárea urgente por falta de progresión. El recién nacido fue una mujer con un peso de 1980 g, que no presentó complicaciones. 
• Fiebre de origen desconocido en la semana 23, en una paciente con antecedentes de síndrome de secreción inadecuada de ADH (SIADH), que evolucionó de manera favorable.  





7.1.3 RESULTADO DE LA GESTACIÓN. COMPLICACIONES MATERNAS Y NEONATALES  La gestación llegó a término en 127 casos (77%).  Hubo 29 abortos espontáneos, un aborto diferido en la semana 27 y 7 casos de interrupción voluntaria del embarazo (IVE). (figura 21). En uno de los casos de interrupción voluntaria del embarazo el feto presentaba malformaciones vasculares graves y en otro había sospecha ecográfica de síndrome de Down.  
                                   
Figura 21: Resultado de la gestación  El embarazo llegó a término en 127 pacientes. La duración media de la gestación fue de 38,8 (2,2) semanas, con un porcentaje de prematuridad del 6,4%. Hubo un caso de embarazo prolongado. En 93 gestaciones (72%) la gestación terminó con un parto vaginal eutócico, en 7(4,4%) instrumental y en 27(21,3%) se llevó a cabo una cesárea, de manera programada en 12 gestaciones (7,3%) y urgente en 15 (9,1%) (figura 22). 
                                             









 En siete gestaciones ocurrieron complicaciones maternas perinatales, incluyendo desgarro perineal leve en 5 pacientes. En cuanto a las complicaciones más graves, una paciente presentó una placenta previa oclusiva total, con metrorragia, que precisó atención en Urgencias y cesárea programada y otra presentó una rotura uterina con hemoperitoneo, que requirió histerectomía total y reparación vesical.  El peso medio al nacimiento fue de 2.966 (546) g. Diecinueve recién nacidos (RN), (15,4%), presentaron un peso inferior a 2.500 g y dos (1,6%), un peso superior a 4.000 g. La mediana del percentil de peso del RN fue de 23, con un rango intercuartílico entre 7,7 y 60. Treinta y tres recién nacidos (26,8%) presentaron un peso bajo para su edad gestacional (SGA), inferior al percentil 10, y en 17 (13,8%) el percentil fue inferior al P3. Nueve recién nacidos (7,1%) presentaron un peso elevado para su edad gestacional, superior al percentil 90 (LGA).  En cinco recién nacidos el APGAR en el primer minuto fue inferior a 7. Ningún RN presentó un APGAR en el minuto cinco inferior a 7. Cinco RN precisaron ingreso en UCI neonatal, cuatro de ellos por bajo peso sin complicaciones. Hubo un caso de mortalidad perinatal, en la semana 36, por trombosis de la placenta en una paciente con coagulopatía, con un peso fetal de 2000 g. Un recién nacido presentó distocia de hombro y otro, una ptosis palpebral.  Se obtuvo información sobre la lactancia en el 70% de las gestaciones a término. En el 49% se inició lactancia materna exclusiva, en el 15%, lactancia mixta y en el 5,5% lactancia artificial exclusiva.     
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 7.2 EVOLUCIÓN DE LOS DATOS ANALÍTICOS A LO LARGO DE LA GESTACIÓN Y EN RELACIÓN CON LA TÉCNICA DE CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 
7.2.1 PREVIO A LA GESTACIÓN 
 Se evaluaron los datos analíticos antes de la gestación, en cada uno de los trimestres y después de la gestación y se determinó el porcentaje de valores descendidos en el grupo completo y en relación con la técnica de CB. Asimismo, se describió la evolución de los niveles plasmáticos a lo largo de la gestación.  La tabla XXXI muestra la prevalencia de anemia y de valores descendidos de minerales y micronutrientes antes de la gestación. Existía una anemia leve en 26,7% de los casos, si bien sólo en 3,4% la hemoglobina fue inferior a 10 g/dl. Se observó hipoferritinemia en 60,9%, y niveles descendidos de folato y vitamina B12 en el 2,3 y 13,2%, respectivamente. Hubo dos pacientes con hipoalbuminemia (3,0 y 3,3 mg/dl) y en 41,7% de los casos la prealbúmina fue inferior a 20 mg/dl (inferior a 15 mg/dl en 8,3%). En cuanto a los minerales, una paciente presentó hipocalcemia, otra hipomagnesemia y no hubo ningún caso de hipofosfatemia. La hipozinquemia fue más frecuente:  24,3% de los valores fueron inferiores a 70 µg/dl y 10% inferiores a 60 µg/dl. Los niveles plasmáticos de cobre fueron inferiores a 80 µg/dl en dos pacientes (4,4%). En cuanto a las vitaminas liposolubles, los niveles de vitamina D fueron inferiores a 30 y a 20 ng/ml en 72,4 y en el 37,9% respectivamente. La mitad de las pacientes presentaron una vitamina E inferior al valor de referencia (850 µg/dl), porcentaje que fue muy inferior cuando se ajustaron los valores al colesterol plasmático (6,8%). No se observaron diferencias en el porcentaje de deficiencias en relación con el tipo de técnica de CB empleada.       
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Tabla XXXI: Prevalencia de anemia y valores plasmáticos descendidos de micronutrientes 
antes de la gestación 
 Valores descendidos Porcentaje 
Hb<12 g/dl 31/116 26,7% 
Hb<10 g/dl 4/116 3,4% 
Ferritina<20 µg/l 65/92 60,9% 
Folato<3,1 µg/l 3/87 2,3 % 
Vit B12<187 ng/l 12/91 13,2 % 
Zinc < 70 µg/dl 17/79 24,3% 
Zinc < 60 µg/dl 7/70 10% 
Cobre < 80  µg/dl 2/45 1,2% 
Vit D < 30 ng/ml 63/87 72,4 % 
Vit D < 20 ng/ml 33/87 37,9 % 
Vit A < 25 µg/dl 14/63 22,2% 
Vit A< 20 µg/dl 4/63 6,3% 
Vit E< 850 µg/dl 22/44 50 % 
Vit E < 500 µg/dl 3/44 6,8 % 
vitE/CHO< 5  mg/g 4/44 8,8 % 
 Se realizó un estudio comparativo de los niveles plasmáticos de minerales y micronutrientes antes de la gestación, en función del tipo de CB (tabla XXXII). Se observó una diferencia significativa en los niveles de hemoglobina, hierro y ferritina, más elevados en las técnicas restrictivas. Aunque sólo hubo un caso de hipocalcemia, se observaron diferencias en los niveles de calcio y de PTH en relación con el tipo de técnica (figuras 23 y 24); los niveles de vitamina D, por el contrario, no mostraron diferencias (figura 25). Se observaron también diferencias en el zinc y el cobre, que fueron más bajos en las técnicas malabsortivas, en comparación con las restrictivas. Los niveles de vitaminas A y E fueron similares en las distintas técnicas. 
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Tabla XXXII: Estudio comparativo de los parámetros analíticos antes de la gestación en 
función del tipo de CB 
 Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Hb (g/dl) 12,73 (1,48) 12,35^ (1,82) 12,71 (1,04) 13,44 (1,37) 0,023 
Glucosa (mg/dl) 83,65(10,17) 82,76(12,33) 83,65(9,45) 84,9(8,15) 0,731 
CHO (mg/dl) 155,26(35,42) 135,2(30,99) 161,6(26,9) 172(43,5) <0,000 
TG (mg/dl) 81,25(33,93) 88,9(44,5) 74,7(27,3) 82,8(25,3) 0,209 
Prot T (g/dl) 6,8(0,44) 6,7(0,52) 6,8(0,43) 6,93(0,32) 0,300 
Alb (g/dl) 4,15(0,29) 4,14(0,38) 4,14(0,21) 4,19(0,29) 0,793 
Prealb (mg/dl) 20,59(4,42) 19,55(3,81) 20,33(4,6) 23,1(4,56) 0,063 
Fe (mg/dl) 71,53 (37,33) 60,75^( 30,64) 66,18 “(33,49) 95,2 (42,69) 0,003 
Ferritina (mg/ml) 15,8[7,1-39,1] 16 [7,8-39.8 10,6 [5-26,2] 43,6 [13,8-78] 0,001 
B12 (pg/ml) 340 (137) 345 (111,57) 321, 85 (152,3) 363,25 (156,2) 0,545 
Folato (ng/ml) 12,73 (1,48) 12,83 (6,8) 11,33 (5,92) 13,44 (1,37) 0,418 
Ca (mg/dl) 9,12 (0,38) 9,0 (0,43) 9,11(0,29) 9,39(0,34) 0,003 
P (mg/dl) 3,57 (0,45) 3,51(0,48) 3,58 (0,42) 3,58 (0,42) 0,534 
Mg (mg/dl) 2,0 (0,23) 1,98(1,75) 1,94 (1,5) 1,95(0,15) 0,371 
Cu (μg/dl) 116 (36,2) 99,2^(16,48) 122,5(30,1) 148,42(62,76) 0,003 
Zn (μg/dl) 85,13(27,64) 76,84^(25,41) 89,57(29,58) 99,45(28,27) 0,035 
Vit A (μg/dl) 35,42(14,49) 33,3(14,02) 38,71(15,79) 35(12,84) 0,426 
Vit E (mg/dl) 755 (412) 727(306) 822,7 (386,14) 683(663) 0,514 
Vit D (ng/ml) 24,0 [15,1-31,9] 21,7[10.9-34,8] 23,4[14,97-33,05] 27,3[18,9-29,8] 0,628 
PTH (pg/ml) 63,25[46,64-87,55] 73,1[60,85-101,25] 61[46-88] 50,3[36,7-63] 0,005 
*: p<0,05 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,05 entre malabsortivas y restrictivas. “:p<0,05 entre 
mixtas y restrictivas 
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media, 95% IC 
Figura 23: Niveles de calcio antes de la gestación y tipo de CB  
media 95% IC 
Figura 24: Niveles de PTH antes de la gestación y tipo de CB    
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 media 95% IC 




7.2.2 DURANTE LA GESTACIÓN  La mayor parte de los parámetros analíticos evaluados se modifican a lo largo de la gestación. La hemoglobina desciende hasta el tercer trimestre y asciende posteriormente, pero los niveles tras el parto son significativamente más bajos que antes del embarazo (Figuras 26 y 27). Cuando se analizan las distintas técnicas por separado, se observa que esta diferencia sólo se mantiene significativa en el caso de la cirugía malabsortiva (Figura 28). 
                                media 95%IC 
Figura 26: Evolución de los niveles de hemoglobina a lo largo de la gestación 
 
Modelos lineal general de medidas repetidas. Se mantiene una diferencia estadísticamente significativa 
de todos los puntos con respecto al nivel previo a la gestación. No se observaron diferencias entre las 
distintas técnicas (p=0,451) 




                       
PreG: antes de la gestación; PostG: después de la gestación. 
Figura 28: Hemoglobina plasmática antes y después de la gestación, en los distintos tipos de CB    
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 Los niveles de albúmina descienden de manera significativa a lo largo de la gestación y ascienden tras el parto (figuras 29 y 30), de manera que no se observan diferencias con los previos al embarazo. Los niveles de prealbúmina no se modifican de manera significativa a lo largo de la gestación (figura 31 y tabla XXIII).  
 
media, 95% IC 
Figura 29: Niveles de albúmina a lo largo de la gestación y tras el parto  
Modelo lineal general de medidas repetidas. p<0,000 de cada punto con respecto al anterior 
excepto entre 1 y 2 (pregest y primer trimestre). No se observan diferencias entre los tipos de CB  
(p=0,857). 




 Figura 31: Niveles de prealbúmina a lo largo de la gestación y tras el parto 
 Los niveles de zinc descienden de manera significativa hasta el tercer trimestre (figura 32 y tabla XXXIII) y tras la gestación son significativamente más bajos que los de antes de la gestación (80,3 (21,21) vs 68,88 (17,55) µg/dl, p=0,002).  
 
Figura 32: Evolución de los niveles plasmáticos de zinc a lo largo de la gestación 
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 Al igual que ocurría con la hemoglobina, cuando se evalúan los distintos tipos de CB, la diferencia entre los niveles plasmáticos de zinc antes y después de la gestación es evidente únicamente en el caso de las técnicas malabsortivas (71,4 (16,7) vs 60,1 (13,1) µg/dl, p=0,012). Después del embarazo, se observan niveles descendidos de zinc en 69,9% de las gestaciones tras CB malabsortiva, en 47,6% tras técnicas mixtas y en 12,5% tras cirugías restrictivas (p=0,016).  Los niveles de ferritina y vitamina B12 descienden durante la gestación y los de folato, cobre y vitamina E aumentan. Después de la gestación no se observan diferencias con los valores previos, salvo en el caso del folato, cuyos niveles permanecen más elevados que antes de la gestación.  No se han observado cambios en los niveles de vitamina A y vitamina D a lo largo de la gestación. En la tabla XXXIII se muestran los niveles plasmáticos antes de la gestación, en el tercer trimestre y después de la gestación y los resultados del estudio comparativo entre estos tres momentos. Los niveles de selenio se evaluaron en 24 pacientes antes de la gestación y en 15 durante la gestación. El bajo número de determinaciones no permite hacer un estudio comparativo entre las distintas técnicas o entre los trimestres de la gestación ni evaluar el efecto sobre las complicaciones materno-fetales. El nivel plasmático de selenio antes de la gestación fue inferior a 70 µg/L en el 41,7% de los casos: 6/7 (85,7%) en las técnicas malabsortivas, 3/9 (33,3%) en las mixtas y 1/8 (12,5%) en las restrictivas (p=0,013). Los niveles de selenio fueron significativamente más bajos en la gestación (69,9 (17,24) µg/L vs 56,1 (16,2) µg/L; p=0,006).   




Tabla XXXIII: Modificación de los niveles plasmáticos a lo largo de la gestación 
Comparación entre los datos previos a la gestación (preG) y en el tercer trimestre (3-T) y entre los datos 
previos y los posteriores a la gestación (postG).       
 PreG 3-T PostG PreG-3T preG-
postG 
Hb (g/dl) 12,73 (1,48) 11,4(1,39) 12,31(1,55) P<0,000 P=0,006 
Alb (g/dl) 4,15(0,29) 3,4(0,29) 4,17(‘,34) P<0,000 P=0,819 
Prealb (mg/dl) 19,98(4,72) 19,26 (4,37) 21,46 (4,28) P=0,478 P=0,125 
Ferritina (mg/ml) 15,8[7,1-39,1] 8,17[5,6-20] 11,6 [6-31,9] P=0,034 P=0,640 
Fólico (ng/ml) 12,73 (1,48) 15,5(6,4) 21,1(6,37) P=0,008 P<0,000 
Vit B12 (pg/ml) 340 (137) 227,8(147) 389,9 (333,1) P<0,000 P=0,643 
Cobre (μg/dl) 116 (36,2) 178,2(52,8) 114,08(32,17) P<0,000 p=0,617 
Zinc (μg/dl) 85,13(27,64) 56,07(13,47) 68,88(17,55) P<0,000 P=0,001 
Vit A (μg/dl) 35,42(14,49) 27,9(12,9) 37,7(13,65) P=0,740 P=0,734 
 Vit E (mg/dl) 755 (412) 1195(546) 923,9 (406,1) P<0,000 P=0,221 
Vit D (ng/ml) 26,4 (23,46) 24,2(18,07) 29,08(24,09) P=0,510 P=0,171 
Resultados 
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Tabla XXXIV: Estudio comparativo de los niveles plasmáticos en el primer trimestre, en 
función del tipo de CB 
 Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Hb (g/dl) 12,46 (1,27) 12,34(1,27) 12,18(1,25) 13,16(1,09) 0,019 
Glucosa (mg/dl) 79.48(10.5) 78,6(11,2) 79,7(10,8) 80,4(9,03) 0,837 
CHO (mg/dl) 155(36,7) 127(22,85) 167(31) 183(22,5) 0,000 
TG (mg/dl) 80,1(28) 83(34) 75(27) 82(19,8) 0,599 
Prot T (g/dl) 6,7(0,46) 6,6(0,41) 6,7(0,48) 6,73(0,51) 0,449 
Alb (g/dl) 4,07(0,3) 4,0(0,35) 4,0(0,29) 4,05(0,25) 0,971 
Prealb (mg/dl) 19(4,09) 18(4) 19,3(2,9) 23,5(7,3) 0,098 
Fe (mg/dl) 77,8(3,2) 67,41(30,7) 81,17(40,1) 88(31,39) 0,185 
Ferritina (mg/ml) 19,8[9,07-37,5] 20,18[9,4-44,8] 10,5 [6-34,8] 25,3 [18,4-59,4] 0,059 
B12 (pg/ml) 324,3(127,2) 337,7(133,2) 294(106,9) 342(147) 0,466 
Folato (ng/ml) 19,3[11,9-23,5] 19,6 [13,6-20,7] 20,0 [11,5-24,0] 12 [4,2-24] 0,412 
Ca (mg/dl) 9,0(0,49) 8,83(0,59)^ 9,06 (0,34) 9,26(0,34) 0,022 
P (mg/dl) 3,7(0,51) 3,71 (0,43) 3,6(0,5) 3,7(0,68) 0,924 
Mg (mg/dl) 1,94(0,17) 1,94(0,18) 1,97(0,16) 1,9(0,19) 0,732 
Cu (μg/dl) 138(40,5) 128,6(31,91)^ 142(44,58) 209,5(5) 0,020 
Zn (μg/dl) 73,35(16,48) 69,6(17,1) 77,1(13,03) 80,16(15,079 0,220 
Vit A (μg/dl) 34,9(12,37) 30,5 (10,75)* 41(11,7) 41,33(16,74) 0,018 
Vit E (mg/dl) 855(314) 705,5(91) 1048(216) 1202 (1,4) 0,001 
Vit D (ng/ml) 24,38(14,47) 19,4 (14,47) 25,82(12,58) 21,76(7,06) 0,283 
PTH (pg/ml) 72,92(21,3) 72,9(21,3)*^ 45,87(16,86) 26(22,1) 0,001 
*: p<0,05 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,05 entre malabsortivas y restrictivas. “:p<0,05 entre 




Tabla XXXV: Estudio comparativo de los niveles plasmáticos en el segundo trimestre, en 
función del tipo de CB 
 Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Hb (g/dl) 11,66(1,03) 11,5 (1,3) 11,56(0,76) 12,1(1,02) 0,367 
Glucosa(mg/dl) 73,47(9,01) 69,23(9,1) 76,2(8,3) 74,7(7,73) 0,008 
CHO (mg/dl) 192(45) 157(30,3) 203,6(37,3) 225(47,2) <0,000 
TG (mg/dl) 118,8(43,8) 124,8(35,2) 105,7(33,7) 141(60,96) 0,024 
Prot T (g/dl) 6,23(0,43) 6,16(0,6) 6,27(0,32) 6,2(0,27) 0,583 
Alb (g/dl) 3,6(0,48) 3,5(0,44) 3,6(0,59) 3,58(0,29) 0,596 
Prealb (mg/dl) 18,23(4,4) 17,79(4,1) 17,8(4,4) 20,25(5,17) 0,381 
Fe (mg/dl) 77,8(38,2) 76,4(37,4) 75(36,1) 89,2(45,9) 0,598 
Ferritina (mg/ml) 15,8 [7,15-39,15] 16,2[8,57-30,25] 8,65 [5,97-21,1] 15,9[7-23] 0,341 
B12 (pg/ml) 283(182) 330,4(241) 244 (110) 251(90,3) 0,078 
Folato (ng/ml) 16,2 (5,4) 16,1 (5,9) 16,7 (5,0) 15,1 (5,2) 0,651 
Ca (mg/dl) 8,6(0,48) 8,36(0,51)*^ 8,8(0,37) 8,9(0,3) <0,000 
P (mg/dl) 3,45(0,52) 3,37(0,66) 3,47(0,44) 3,6(0,26) 0,355 
Mg (mg/dl) 1,88(0,28) 1,8(0,16) 1,96(0,38) 1,82(0,13) 0,230 
Cu (μg/dl) 188,3(43,06) 163(29,7)* 221,8(36) 184(41) <0,000 
Zn (μg/dl) 51,07(13,8) 60,88(16,5) 60,7(11,6) 62(9,1) 0,961 
Vit A (μg/dl) 33,7(13,86) 30,03(15,3) 37,7(10,5) 37,8(14,4) 0,122 
Vit E (mg/dl) 1148(433) 959(346) 1271(367) 1648(593) 0,001 
Vit D (ng/ml) 22,37(17,7) 19,6(16,13) 22,9(13) 17,4(16) 0,530 
PTH (pg/ml) 49,9(28,9) 60,06(33) 42,1(37,1) 34,25(11,3) 0,033 
*: p<0,05 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,05 entre malabsortivas y restrictivas. “:p<0,05 entre 
mixtas y restrictivas. 
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Tabla XXXVI: Estudio comparativo de los niveles plasmáticos en el tercer trimestre, en función 
del tipo de CB 
 Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Hb (g/dl) 11,4(1,39) 10,9(1,45) 11,7 (1,26) 11,7 (1,29) 0,050 
Glucosa (mg/dl) 72,69(10,0) 70,2 (8,02) 75,7(11,6) 70,8 (8,6) 0,07 
CHO (mg/dl) 217(46,7) 189 (31,7)*^ 226 (43,07) 258 (48,7) <0,000 
TG (mg/dl) 147(53) 149(44,5) 135,3(46,2) 170,5(75,6) 0,178 
Prot T (g/dl) 6,14(0,36) 6,04 (0,405) 6,16(0,3) 6,32(0,35) 0,084 
Alb (g/dl) 3,4(0,29) 3,39(0,31) 3,39(0,24) 3,42(0,33) 0,973 
Prealb (mg/dl) 18,3(4,37) 17,87(2,56) 18,26(4,64) 20,4(8,5) 0,603 
Fe (mg/dl) 61.9(32,8) 67,6(30,7) 53,53(34,33) 67(34,28) 0,103 
Ferritina 8,17[5,6-20] 10,6[5,82-23,5] 7,65[5,07-15,7] 6,7 [6-8,2] 0,317 
B12 (pg/ml) 227,8(147) 313,8(125) 237(179) 207(98) 0,001 
Folato (ng/ml) 15,5(6,4) 15,6(6,21)*^ 12,7(5,4)” 22,09(5,11) 0,004 
Ca (mg/dl) 8,59 (0,34) 8,49(0,35) 8,6(0,34) 8,65 (0,28) 0,116 
P (mg/dl) 3,33(0,46) 3,16(0,49)* 3,51(0,42) 3,37(0,34) 0,020 
Mg (mg/dl) 1,83(0,18) 1,83(0,14) 1,85(0,22) 1,75(0,17) 0,613 
Cu (μg/dl) 178,2(52,8) 156,5(52,3) 198,7(51,89) 199,2(32,36) 0,104 
Zn (μg/dl) 56,07(13,47) 51,8(13,38) 59,84(12) 63(15,04) 0,133 
Vit A (μg/dl) 27,9(12,9) 24,21(10,9)^ 28,25(7,8)” 44,2(19,9) 0,005 
Vit E (mg/dl) 1195(546) 1045(409,4)^ 1136(512)” 2026(502,5) <0,000 
Vit E/CHO mg/g 5,98 (2,41) 5,63 (2,34) 5,22 (2,18)” 8,8 (0,72) 0,011 
Vit D (ng/ml) 24,2(18,07) 24,0(21,25) 24,1(16,6) 25,2(9,58) 0,989 
PTH (pg/ml) 51,69(26,56) 59,95(34,64) 49,5(12,67) 32,82(16,6) 0,212 
*: p<0,05 entre t. malabsortivas y mixtas; ^:P<0,05 entre malabsortivas y restrictivas. “:p<0,05 entre 
mixtas y restrictivas 
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Se evaluó la adecuación de los niveles plasmáticos a los valores de referencia durante la gestación, que muestra la tabla XXXVII231, incluida también en el anexo 4.  La tabla XXXVIII muestra el porcentaje de valores descendidos en los tres trimestres. En el caso de la hemoglobina. se han considerado los puntos de corte de 11 g/dl en el primer y tercer trimestre y 10,5 en el segundo y en la ferritina, inferior a 30 mg/ml.  En la vitamina A, se han evaluado los valores < 20 μg/dl, en la vitamina E, < 500 mg/dl y en la vitamina D, los valores inferiores a 20 y 30 ng/ml. En el caso de la PTH se han considerado los valores superiores a 55 y a 100 ng/ml.   
Tabla XXXVII: Valores de referencia de distintos parámetros analíticos, en relación con el 
trimestre de la gestación 
 1º trimestre 2º trimestre 3 trimestre 
Hb (g/dl) 11,6-13,9 9,7-14,8 9,5-15 
Albúmina (g/dl) 3,1-5,1 2,6-4,5 2,3-4,2 
Prealbúmina (mg/dl) 15-27 20-27 14-23 
Transferrina (ml/dl) 254-344 220-441 288-530 
Hierro (mg/dl) 41-141 73-143 30-193 
Ferritina (mg/ml) 6-130 2—230 0-116 
Calcio (mg/dl) 8,8-10,6 8,2-9,0 8,2-9,7 
Fósforo (mg/dl) 3,1-4,6 2,5-4,6 2,8-4,6 
Mg (mg/dl) 1,6-2,2 1,5-2,2 1,1-2,2 
Zinc  (μg/dl) 57-88 51-80 50-77 
Cobre (μg/dl) 112-199 165-221 130-240 
Vit. B12 (pg/ml) 118-438 130-656 99-526 
Folato (ng/ml) 2,6-15 0,8-24 1,4-20,7 
Vit A (μg/dl) 32-47 35-44 29-42 
Vit E (mg/dl) 700-1300 1000-1600 1300-2300 
Vit D (ng/ml) 18-27 10-22 10-18 
PTH (pg/ml) 10-15 18-25 9-26 
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Tabla XXXVIII: Porcentaje de valores inferiores al valor de referencia o valores concretos 
 1º trimestre 2 trimestre 3 trimestre 
Hb (1T< 11; 2T< 10,5; 3T< 11 g/dl) 10/87 (11,5%) 10/82 (12,2%) 21/85 (31,8%) 
Albúmina 0/72 (0%) 1/80 (1,3%) 0/67 (0%) 
Albúmina (< 3,5 g/dl) 3/72 (4,1%) 28/80(35%) 40/67(59,7%) 
Prealbúmina 6/34 (17,6%) 31/49 (63,3%) 2/34 (5,9%) 
Hierro  9/60 (15%) 27/66(40,9%) 10/48 (20,8%) 
Ferritina 7/66 (10,6%) 0/79 (0%) 0/63 (0%) 
Ferritina (< 30  mg/ml) 46/66 (69,7%) 64/79 (81%) 54/63 (85,7%) 
Calcio 21/65 (32,3%) 7/78 (9%) 5/67 (7,5%) 
Fósforo 6/61 (9,8%) 4/75 (5,3%) 5/68 (7,4%) 
Magnesio 0/39 (0%) 1/48 (2,1%) 0/37 (0%) 
Zinc 5/44 (11,4%) 9/52 (17,3%) 12/37 (32,4%) 
Cobre  10/30 (33,3%) 13/40 (32,5%) 5/28 (17,9%) 
Folato 1/58 (1,76%) 0/71 (0%) 0/49 (0%) 
Vitamina B12 0/58 (0%) 5/72 (6,9%) 1/50/ 2%) 
Vitamina A 17/43 (40,5%) 31/54 (57,4%) 24/40 (60%) 
Vitamina A < 20 μg/dl 4/43 (9,3%) 6/54 (11,1) 9/40 (22,5%) 
Vitamina E 13/41 (32,5%) 23/53 (43,4%) 27/40 (67,5%) 
Vitamina E < 500 mg/dl 5/41 (12,2%) 1/53 (1,8%) 4/40 (10%) 
Vitamina D  21/52 (40,4%) 15/62 (24,2%) 9/49 (18,4%) 
Vitamina D < 20 ng/ml 28/52 (53,8%) 36/62 (58,1%) 26/49 (53,3%) 
Vitamina D < 30 ng/ml 40/52 (76,9%) 49/62 (79%) 37/49(75,5%) 
PTH 22/24 (91,7%) 50/53 (90%) 27/30 (90%) 
PTH > 55 pg/ml 12/24 (50%) 14/53 (26,4%) 11/30(36,7%) 
PTH  > 100 pg/ml 0/24 (0%) 3/53 (1,5%) 1/30 (0,3%) 
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  En estos datos, destaca la elevada prevalencia de valores inferiores al nivel de referencia en las vitaminas D, A y E y el zinc y el cobre, especialmente al final de la gestación. La ferritina fue inferior a 30 mg/ml en el 70-85 % de las determinaciones, aunque se mantiene en los márgenes de los valores de referencia de la población gestante. No se han observado diferencias en el porcentaje de valores descendidos en función del tipo de CB. 




7.3 ANÁLISIS DE LOS FACTORES QUE INFLUYEN EN LOS RESULTADOS MATERNO-FETALES EN LAS GESTACIONES TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 





Tabla XXXIX: Variables maternas y gestación a término 
Embarazo a término si no p 
Edad embarazo > 35 
  
> 35 39(30,7) 21(56,8) 0,004 
< 35 88(69,3) 16(43,2)  
Abortos previos 
  
no 91(71,79) 20(54,1) 0,037 
si 36(28,3) 17(45,9)  
Tipo de cirugía bariatrica 
  
  
malabsortiva 54 (87,1) 8 (12,9) 0,053 
mixta 45 (69,2) 20(30,8)  
restrictiva 28(75,7) 9 (24,3)  
Patología previa 
  
si 21 (63,6) 12 (36,4) 0,061 
no 103 (79,2) 27 (20,8)  
Tabaquismo 
  
si 27 (77,1) 8 (22,9) 0,866 
no 82 (77,4) 24 (22,6)  
Tiempo inicio < 12m. 
  
<12 13 (72,2) 5 (27,8) 0,988 
>12 110 (76,9) 33 (23,1)  
Tiempo inicio < 18m. 
  
<18 22(17,3) 6(16,2) 0,875 
<18 105(8,2,7) 31(83,8)  
DM preG 
  
si 7(5,7) 0 0,346 
no 116(82,7) 31 (83,8)  
HTA preG 
  
si 2(1,6) 0 1 
no 124(98,4) 37(100)  
(preG= pregestacional)   
Resultados 
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No se observó relación entre el riesgo de aborto y los niveles de TSH o las deficiencias nutricionales previas a la gestación, salvo en el caso de hierro. Como se puede observar en la figura 33, las mujeres con ferropenia previa al embarazo presentaron un mayor riesgo de que la gestación no llegara a término. 
 
 










Tabla XL: Factores que influyen en el peso del RN  
Se ha evaluado el efecto de las deficiencias de micronutrientes a lo largo de la gestación sobre los resultados materno-fetales. Los niveles de Cu en el primer trimestre se relacionan con el percentil de peso del RN (ρ= 0,456, p=0,011) y un nivel inferior al nivel de referencia (< 112 
μg/dl) se asocia con un menor percentil al nacer (13,5 [4-22,5] vs 48 [22-83,3], p=0,001) (figura 34),  y con un mayor riesgo de que el percentil sea inferior a P10 (40 vs 0% p=0,008). No se ha observado relación con el riesgo de que sea inferior a P3 o tenga un peso < 2.500 g. Los niveles de albúmina y de zinc en el tercer trimestre se relacionaron asimismo con el percentil de peso del RN (ρ= 0,412; p=0,012 y ρ= 0,272; p=0,031 respectivamente). Se observó una diferencia significativa en el percentil del peso cuando el zinc plasmático en el tercer trimestre era inferior a 50 μg/dl (figura 35) o con un nivel de albúmina inferior a 3,5 mg/dl (figura 36), condiciones que también aumentaron el riesgo de que el RN presentara un percentil de peso inferior al P10 (50 vs 8,7%, p=0,014 y 40,4 vs 11,1%, p=0,010, respectivamente). No se observó una relación entre los niveles de hemoglobina, prealbúmina, minerales y otros micronutrientes y el peso o percentil de peso del RN. En el tercer trimestre, se observó una relación entre los niveles de vitamina A y de hemoglobina (r = 0,473 p=0,002) 
y un mayor riesgo de anemia en las mujeres con vitamina A < 20 μg/dl (43,8 vs 8,7%, p=0,011).  
 
Precentil de peso RN <P3 si No p 
Edad embarazo > 35 
  




malabsortiva 13*^(24,1) 41(75,9) 0,008 mixta 1(2,4) 41(97,6) restrictiva 3 (11,1) 24(88,9) 
Patología coincidente 
  
Si 21 (63,6) 12 (36,4) 0,061 No 103 (79,2) 27 (20,8) 
Tabaquismo 
  




Figura 34: Percentil de peso del RN en relación con los niveles plasmáticos de cobre en el 
primer trimestre  
 
Figura 35: Percentil de peso del RN en relación con los niveles plasmáticos de zinc en el tercer 




Figura 36: Percentil de peso del RN en relación con los niveles plasmáticos de albúmina en el 





7.3.3  INFLUENCIA DEL TIEMPO ENTRE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA Y LA GESTACIÓN EN LOS RESULTADOS MATERNO-FETALES 
 




Tabla XLI: Resultados materno-fetales en relación con el tiempo entre la CB y la gestación (12 
meses)  < 12m > 12m P 
Número de gestaciones 18 146  
IMC pregest 34,4(7,7) 30 (5,6) 0,003 
Edad gestación 31,1(5,3) 33,9(5,0) 0,033 
Edad> 35 4(22,2) 56(38,4) 0,180 
Tabaquismo 2(12,5) 33(26,2) 0,231 
Aborto 4 (22,2) 33 (22,6) 0,988 
Ganancia peso 2,9[-2-5,9] 8[4,0-11,9] 0,005 
Final de la gestación 
(semanas) 
39,3[38-41] 39 [37,5-40] 0,592 
Prematuridad 1(7,1) 7(6) 0,904 
Prolongado 0(0) 1(0,9) 0,888 
Cesárea  1(7,1) 26(23,0) 0,171 
Peso RN 3007(532) 2960(550) 0,766 
Percentil peso RN 27,5[12,8-46] 23[6,3-65,3] 0,901 
<2500g 2(14,3) 17(15,9) 0,898 
>4000g 0(0) 2(1,8) 0,784 
Peso RN<P10 3(21,4) 30(27,1) 0,628 
Peso RN <P3 1(7,1) 16(14,7) 0,442 
LGA 1(7,1) 9(8,3) 0,886 
UCI neonatal 0(0) 5(4,9) 0,543 
Apgar1<7 0(0) 5(6,2) 0,521 
Comp neonatal 3(16,7) 27(18,5) 0,850 
Comp Materna 7(38,9)) 47 (32,2) 0,565 
DMgest 3(21,4) 15(12,9) 0,385 
HTAgest 2(14,3) 4(3,4) 0,124 
Vómitos 4(22,2) 14(10,4) 0,140 





Tabla XLII: Resultados materno-fetales en relación con el tiempo entre la CB y la gestación (18 
meses)  < 18m > 18m p 
Número de gestaciones 28 136  
IMC pregest 33,7(3,2) 29,8(5,2) 0,02 
Edad gestación 31,6(5,8) 33,9(4,9) 0,031 
Edad> 35 9(32,1) 51(37,5) 0,592 
Tabaquismo 5(19,2) 30(25,9) 0,478 
Aborto 6 (21,4) 31(22,8) 0,875 
Ganancia peso 3,95[0,37-12,05] 7,75 [4,05-11,7] 0,177 
Final de la gestación 
(semanas) 
40 [38,8-41] 39 [37,3-40] 0,012 
Prematuridad 1(4,8) 7(6,7) 0,737 
Prolongado 0(0) 1(0,9) 0,652 
Cesárea 1(4,5) 26(24,8) 0,035 
Peso RN 3012 (481) 2956 (560) 0,671 
Percentil peso RN 18[10,5-42,5] 24[6,5-68,5] 0,508 
<2500g 2(9,5) 17(16,7) 0,409 
>4000g 0(0) 2(2) 0,687 
Peso RN <P10 5(23,8) 28(27,5) 0,732 
Peso RN<P3 3(14,3) 14(13,7) 0,946 
LGA 1(4,8) 9(8,8) 0,535 
UCI neonatal 0(0) 5(5,2) 0,589 
Apgar1<7 0(0) 4(5,3) 0,874 
Comp neonatal 5(17,8) 25(18,4) 0,948 
Comp Materna 9(32,1) 45 (33,1) 0,923 
DMgest 4(18,2) 14(13) 0,518 
HTAgest 2(9,1) 4(3,7) 0,265 
Vómitos 6(21,4) 12(9,4) 0,073 




7.3.4 INFLUENCIA DEL IMC PREGESTACIONAL   Se evaluó la influencia del IMC pregestacional en los resultados materno-fetales. En comparación con las mujeres sin obesidad, las mujeres con un IMC ≥30 kg/m2 presentaron una menor ganancia de peso durante la gestación (6,35[2,07-9.0] vs 8,1[5-13,9]kg; p=0,003) y un RN de mayor peso (3111,4(531,0) vs 2855,8 (534,5) g; p=0,01). También se observó un mayor riesgo de DG (22,8 vs 6,8%, RR 3,330, 95%IC 1,260-8,797; p=0,009). No se observaron diferencias en HTA, prematuridad, gestación prolongada, LGA, macrosomía, APGAR-1 < 7 o necesidad de UCI neonatal. En las mujeres con IMC <30 kg/m2, el 32,9% de los RN presentó un peso bajo para su edad gestacional; en las mujeres con obesidad, este porcentaje fue del 18,9% (p=0,083).    




Tabla XLIII: Efecto de la técnica de CB sobre las variables materna 
   
 Total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Ganancia de peso 7,60 [3,07-11,7] 6,2[2,3-8,9] 8,00 [4,25-12,05] 9,4 [5,58-15,15] 0,01 
Seguimiento 
nutricional 
74 (58,7) 37 *(68,5) 74” (58,3) 10 (37,7) 0,014 
DG    18 (14,2) 3(5,6) 9 (20) 6 (21,4) 0,066 
IADPSG 31 (24,4) 8 (14,8) 13 (28,9) 10 (35,7) 0,100 
HTA  6 (4,7) 4 (7,4) 0 2 (7,7) 0,153 
Vómitos  18 (14,2) 5 (9,3) 5 (13,3) 7 (25%) 0,230 
Anemia 45(40,9) 22(51,2)^ 20(44,4) 3(13,6) 0,012 
Fe i.v. 3 (2,4) 2 (3,7) 1 (2,3) 0 0,569 
Ingreso 4 (3,2) 1 (1,9) 1 (2,3) 2 (7,1) 0,377 
Morbilidad 
perinatal 
7 (5,5) 4 (7,4) 2 (4,9) 1 (3,6) 0,333 
VCm 54(32,9) 26(41,9) 16(24,6) 12(32,4) 0,110 
Cesárea 27(21,3) 10(18,5) 11(24,4) 6(21,4) 0,773 
Semanas 
gestación 
38,70 (2,33) 38,76 (2,18) 38,54 (2,48) 38,83 (2,42) 0,884 
Prematuridad 8 (6,4) 2 (3,7) 3 (6,7) 3 (11,1) 0,434 
Embarazo 
prolongado 




Tabla XLIV: Efecto de la técnica de CB sobre las variables fetales 
 total malabsortivas mixtas restrictivas p 
Peso RN 2965 
(545) 





Percentil del peso 23,00 
[7,7-60] 
18 [2-39] 45 [13,5-80] 31 [6-49] 0,008 
Peso < 2500  19 (15,4) 12 (22,2) 3 (7,1) 4 (14,3) 0,127 
Peso > 4000g 2 (1,6) 1 (1,9) 1 (2,4) 0 0,736 
Peso < P10 33 (26,8) 19 (35,2) 6 (14,3) 8 (29,6) 0,067 
Peso < P3 17 (13,8) 13 (24,1)*^ 1 (2,4) 3 (11,1) 0,008 
LGA 9 (7,1) 3 (5,6) 5 (11,9) 2 (7,1) 0,522 
APGAR1<7 5 (5,4) 1 (2,4) 2 (5,9) 2 (12,5) 0,312 




30 (23,6) 18 (33,3)^ 7 (15,6) 5 (17,9) 0,020 
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Figura 37: Percentil del peso de RN en relación con el tipo de CB    
 





7.4 ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LAS GESTACIONES TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA Y EL GRUPO CONTROL 
 Se realizó un análisis comparativo entre los resultados materno-fetales en el grupo de mujeres con CB previa y el grupo control. Para llevar a cabo este análisis se realizó un ajuste en el grupo control a categorías de edad, desde 16 a 45 años, consideradas de 5 en 5 años, y a las categorías de IMC: como peso normal, sobrepeso, obesidad grado 1, grado 2 y grado 3 (IMC 18,5-24,9; 25-29,9; 30-34,9; 35-39,9; > 40 kg/m2 respectivamente). Tal como se explica en la metodología, después de estos ajustes, el tamaño muestral fue de 121 gestaciones tras cirugía bariátrica y de 223 gestaciones en el grupo control.  Se comprobó que no había diferencias significativas entre las dos bases en estas categorías de edad e IMC (figuras 39 y 40).  
 
 





Figura 40: Categorías  de IMC para los grupos de cirugía bariátrica y control   Al evaluar estas dos variables en forma continua, no se observaron diferencias entre las medias de edad entre los dos grupos. Sin embargo, el IMC medio en el grupo de las mujeres con cirugía bariátrica previa fue significativamente mayor que en el caso del grupo control: 30,4 (4,69) vs 28,89 (5,06) kg/m2; p=0,011.  No se observaron diferencias entre los dos grupos en cuanto a los antecedentes obstétricos: aborto, diabetes gestacional u otras complicaciones. El grupo con CB previa presentaba un porcentaje significativamente mayor de primiparidad y de tabaquismo (tabla XLV). 
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Tabla XLV: Características de las pacientes del grupo de gestaciones tras CB en comparación 
con el grupo control 
 Bariátrica Control p 
Número de gestaciones 121 223  
Edad, años 33,21(4,69) 32,59(4,69) 0,243 
IMC kg/m2 30,42(5,65) 28,89(5,06) 0,011 
Primiparidad n(%) 62(51,2) 81(37) 0,011 
Antecedentes 




Durante gestación 26(24,8) 24(10,8) 0,011 Hasta gestación 17(16,2) 26(11,7) No fumadora 62(59) 172(77,5) 






















Tabla XLVI: Características de las pacientes del grupo de gestaciones tras CB en comparación 
con el grupo control. Resultados maternos 
 Bariátrica Control p 
Ganancia de peso hasta T2 2,4[0,55-6,75] 4,97 [2-8] 0,003 
T. gestación (semanas) 38,82 (2,06) 39,33 (1,69) 0,023 
Cesárea 25(20,7) 53(23,8) 0,511 
Prematuridad  
n(%) 
7(5,8) 25(11,2) 0,102 
HTA 6(5) 9(4,1) 0,728 
DG 17(14) 110(49,3) <0,000 
diagDG C-C 75(62) 33(14,8) <0,000 IADPSG 27(22,3) 190(85,2) capilar 19(15,7) 190(85,2) 
T2: segundo trimestre. Datos expresados como media (DE), o n (%). C-C: criterios de Carpenter y Cousatan. 




Tabla XLVII: Resultados fetales en el grupo de gestaciones tras CB en comparación con el 
grupo control 
 Bariátrica Control p 
Peso RN 2970 (540) 3286 (517) <0,000 
SGA 32 (26,4) 15 (6,7) <0,000 
LGA 9(7,4) 13(5,8) 0,560 
APGAR-1<7 5 (5,5) 7 (3,1) 0,323 
Datos expresados como media (DE), o n (%). LGA: recién nacido grande para su edad gestacional 




Figura 42: Porcentaje de RN grandes (LGA) y pequeños (SGA) para su edad gestacional: 
comparación entre las gestaciones tras CB y el grupo control 
  La tabla XLVIII muestra los riesgos relativos (RR), junto a sus intervalos de confianza (IC) al 95% de las complicaciones materno-fetales en el grupo de mujeres con CB previa, en comparación con el grupo control. Se observa una reducción del riesgo de presentar DG y un 
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aumento del riesgo de recién nacido de bajo peso. La diferencia de las medias de peso del RN entre el grupo tras CB y el grupo control fue de -315 g (95% IC -439,29; -192,7 p=0,000). No se observa un mayor o menor riesgo en relación con la tasa de prematuridad, utilización de cesárea, HTA, recién nacido de peso elevado o con APGAR al primer minuto inferior a 7.  
Tabla XLVIII: Riesgo relativo de complicaciones materno-fetales para el grupo de gestaciones 
tras CB, en comparación con el grupo control 
 RR 95% IC p 
Prematuridad 0,52 0,23-1,17 0,113 
Cesárea 0,87 0,57-1,32 0,514 
HTA 1,19 0,44-3,28 0,729 
DG 0,28 0,18-0,45 <0,000 
LGA 1,28 0,56-2,90 0,561 
SGA 3,93 2,22-6,97 <0,000 





Tabla XLIX: Riesgo de complicaciones en las gestaciones tras CB en comparación con el grupo 
control, ajustado a diferentes variables 
 RR 95% IC p Ajuste 
Prematuridad 0,58 0,25-1,32 0,193 Edad, IMC preG,  primiparidad tabaquismo 
Cesárea 0,82 0,52-1,30 0,392 Edad, IMC preG,  primiparidad tabaquismo 
SGA 4,12 2,29-7,43 <0,000 Edad, IMC preG,  primiparidad tabaquismo 
DG 0,23 0,12-0,56 0,001 Edad, IMC preG, primiparidad tabaquismo, diag DG 
LAG 0,939 0,359-2,454 0,987 IMC preG tabaquismo 1,687 0,538-5,343 0,373 IMC preG, edad 1,639 0,515-5,212 0,402 IMC preG primiparidad 
APGAR_1 < 7 1,989 0,622-6,354 0,246 IMC preG tabaquismo 1,687 0,533-5,343 0,373 IMC preG, edad 
1,639 0,515-5,212 0,402 IMC preG, primiparidad 
PreG: antes de la gestación. Los resultados materno-fetales en el grupo control se compararon con los que se observaron en las gestaciones tras CB, de acuerdo con el tipo de técnica quirúrgica empleada (Tabla LI). No se observó un mayor o menor riesgo de HTA en el embarazo, utilización de cesárea, LGA o prematuridad. El tiempo de gestación no mostró diferencias con el grupo control en el caso de las técnicas restrictivas y mixtas, pero mostró una tendencia a ser más corto en el caso de las técnicas malabsortivas (-0,56 semanas, 95%IC -1,137, 0,008; p=0,054).  El riesgo de presentar DG fue significativamente más bajo que el del grupo control en todas las técnicas. Al comparar las distintas técnicas entre sí, se observa un menor riesgo de DG en las técnicas malabsortivas, en comparación con las restrictivas (RR: 0,240, 95% IC 0,065-0,887, p=0,032). 
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Aunque el análisis del grupo con CB previa mostró un aumento del riesgo de SGA en comparación con el grupo control, no se observaron diferencias cuando se evaluó el efecto de las técnicas bariátrica mixtas (RR=1,813 95% IC 0,697-4,714; p=0,222). Sin embargo, el riesgo de SGA en las técnicas restrictivas, en comparación con el grupo control, fue de 4,574 (95% IC 2,148-9,740 p=0,000), similar al de las técnicas malabsortias (tabla LI). En esta misma línea, se observó una diferencia significativa en el peso medio del RN, en las técnicas malabsortivas y restrictivas, en comparación con el grupo control (-490 g, (95% IC -649,41, -332,06) p=0,000 y -346,53 g (95% IC -559,76, -133,30), p=0,002 respectivamente). Por el contrario, no se observaron diferencias significativas en el peso del recién nacido entre las técnicas mixtas y el grupo control (-67 g; 95% IC -243,32; 109,03; p= 0,454) (figura 43). En el grupo de gestaciones tras una técnica bariátrica restrictiva, se observó una tendencia a la significación estadística en el riesgo de que el RN presente un APGAR1 inferior a 7 (RR 3,982 (95% IC 0,899-17,622); p=0,069).   
 
malabsortivas-control: p<0,000; mixtas-control: p=0,454; restrictivas-control: p=0,002      




Tabla L: Riesgo relativo de complicaciones materno-fetales en las distintas técnicas de CB en 
comparación con el grupo control 
 
  RR 95% IC P 
Prematuridad Malabsortivas 0,33 0,09-1,35 0,123 
Mixtas  0,44 0,11-1,77 0,244 
Restrictivas 0,61 0,348-3,29 0,906 
Cesárea Malabsortivas 0,78 0,424-1,42 0,420 
Mixtas 1,03 0,57-1,85 0,931 
Restrictivas 0,81 0,24-1,84 0,614 
HTA Malabsortivas 1,79 0,57-5,58 0,318 
Mixtas - - - 
Restrictivas 1,85 0,42-8,12 0,820 
DG Malabsortivas 0,11 0,04-0,34 <0,000 
Mixtas 0,36 0,21-0,75 0,004 
Restrictivas 0,47 0,23-0,96 0,037 
LGA Malabsortivas 0,95 0,28-3,22 0,938 
Mixtas 2,09 0,79-5,55 0,138 
Restrictivas 0,66 0,09-4,84 0,683 
SGA Malabsortivas 5,23 2,85-9,61 <0,000 
Mixtas 1,81 0,70-4,71 0,222 
Restrictivas 4,57 2,15-9,74 <0,000 
APGAR1< 7 Malabsortivas 0,76 0,96-6,01 0,793 
Mixtas 1,93 0,418-8,90 0,399 
Restrictivas 3,98 0,10-17,62 0,069 
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DISCUSIÓN  Los resultados de este estudio contribuyen a un mejor conocimiento de las características clínicas y los riesgos de la gestación tras distintas técnicas de cirugía bariátrica, un tema que ha recibido una gran atención en los últimos años. Los datos comparativos con un grupo de IMC pregestacional similar son limitados y ayudan a identificar mejor el efecto propio de la CB, ya que la obesidad tiene por sí misma efectos sobre la evolución y complicaciones de la gestación y en el recién nacido.  Por otro lado, este trabajo aporta la descripción y análisis más detallados, hasta la fecha, del efecto de las distintas técnicas de cirugía bariátrica sobre los niveles plasmáticos de minerales y micronutrientes, el riesgo de deficiencia y sus consecuencias clínicas.  La gestación en las mujeres con cirugía bariátrica previa es un tema de gran interés. En el año 1995, el grupo de N. Scopinaro publicó una serie de 239 gestaciones en 1136 mujeres, tras derivación biliopancreática clásica220, con una tasa de abortos de 30,5%. La ganancia de peso materna fue muy variable, con una mediana de 6,2 kg y un rango de -21 a +25 kg. En este trabajo, se describe una frecuencia muy elevada de complicaciones: 15,3% de partos pre-término o 27,8% de recién nacidos pequeños para la edad gestacional En el 21,6% de las pacientes fue necesario administrar nutrición parenteral durante la gestación y en 10 de ellas se requirió hospitalización por desnutrición, hecho especialmente relevante y no descrito en otras series232. Posteriormente, Marceau y colaboradores describieron los resultados materno fetales de 251 gestaciones en 132 mujeres con cruce duodenal233. En este trabajo, se comparan por primera vez estos resultados con las complicaciones materno-fetales de 1577 gestaciones en 594 mujeres, que ocurrieron antes de la CB. En general, se describe una evolución favorable de la gestación, con un menor riesgo de diabetes gestacional, estados hipertensivos del embarazo y macrosomía. No se observó un aumento del riesgo de aborto (21 vs 26%), de prematuridad (16,7 vs 13,6%) o de malformaciones fetales.  Desde estos estudios iniciales, se han publicado otros trabajos, que han evaluado los resultados materno fetales tras bypass gástrico, banda gástrica y otros tipos de cirugías, bien como serie de casos o en comparación con un grupo control de diferentes 
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características: antes y después de la CB234,234,235, en comparación con un grupo de gestantes con obesidad mórbida236,237 o con IMC similar225,236,238,232,,233. Entre ellos, destacan los estudios de base poblacional, que incluyen un número elevado de pacientes. El análisis del Registro Sueco de Datos Médicos al Nacimiento (Swedish Medical Birth Register) permitió evaluar los resultados materno-fetales en 596 gestaciones tras CB, que se compararon con un grupo de 2.356 gestaciones, con IMC similar al previo a la CB y ajustado a edad, paridad, tabaquismo, nivel educacional y fecha del parto. Observó que las gestaciones tras CB presentaban un menor riesgo de diabetes gestacional (1.9% vs. 6.8%; OR 0.25; 95% IC :0,13- 0,47; P<0.001) y RN con peso elevado para su edad gestacional (8.6% vs. 22.4%; OR 0.33; 95% IC 0.24 -0.44; P<0.001). Sin embargo, se observó un mayor riesgo de RN pequeño para su edad gestacional (< percentil 10) (15.6% vs. 7.6%; OR, 2.20; 95% IC 1,64 -2,95; P<0.001) y un tiempo de gestación más corto, sin aumento del riesgo de prematuridad240. En otro estudio, que utiliza los datos nacionales de gestación del registro danés, la comparación se hizo con mujeres con similar IMC antes de la gestación, edad, paridad y fecha de nacimiento241. En este caso, en el grupo con CB previa, se observó un descenso del riesgo LGA, el peso de recién nacido fue menor y aumentó el riesgo de que fuera pequeño para su edad gestacional. Sin embargo, no se observaron diferencias en la tasa de diabetes gestacional, preeclampsia, necesidad de cesárea, hemorragia postparto o problemas neonatales.  Hasta el momento, se han publicado tres metanálisis que evalúan el efecto de la CB sobre los resultados materno fetales223,242,243. El primero de ellos incluye 17 estudios y ofrece resultados dependiendo de las características del grupo control223. Así, se observa que los beneficios de la CB en la disminución del riesgo de complicaciones son mas evidentes cuando los resultados materno-fetales se comparan con los que presentan las mujeres con obesidad grave. Cuando el grupo control incluye con mujeres con obesidad, pero con un IMC ajustado al previo al embarazo, como se ha hecho en nuestro estudio, se observa un descenso de riesgo de LGA (OR 0,44, 95% IC 0,27-0,7, p<0,001), aumento del riesgo de parto pretérmino (OR 1,62, 95%IC 1,27-2,18, p<0,001) y de SGA (OR 2,3, 95%IC 1,53-3,44, p<0,001). En este caso, no se observa un aumento o disminución del riesgo de DG, preeclampsia, necesidad de cesárea o complicaciones neonatales. El segundo metanálisis evalúa únicamente los resultados de los estudios que comparan con mujeres con obesidad morbida242. En el tercero, se ofrecen datos sobre el efecto de la CB en las complicaciones materno-fetales cuando se comparan con un grupo de similar IMC antes de la CB y antes de la gestación. Los resultados de este metanálisis indican que, cuando se comparan con mujeres de igual IMC pregestacional, la CB previa disminuye el riesgo de RN con peso elevado y aumenta el riesgo de bajo peso al nacer (< 2.500g), SGA, necesidad de cesárea y 
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prematuridad. No se observan cambios en el riesgo de DG o preeclampsia o complicaciones neonatales243.  
Varios estudios han evaluado el efecto de las distintas técnicas de CB sobre los resultados materno-fetales. Mead y cols., en un estudio retrospectivo en 150 gestaciones, observaron que la DBP se asociaba con un menor peso del RN, pero no hubo un mayor riesgo de bajo peso al nacer (< 2.500g)239. Algunos estudios han obtenido resultados similares227;  otros no han encontrado diferencias entre las distintas técnicas104. Un metanálisis publicado recientemente, observa un mayor descenso en el riesgo de RN con peso elevado (LGA y peso > 4.000 g) en las técnicas malabsortivas y un mayor riesgo de RN de bajo peso244. 
En nuestro estudio, hemos realizado una comparación de la evolución y complicaciones de la gestación con un grupo similar en edad y categoría de IMC, para poder evaluar mejor el efecto de la propia cirugía sobre las variables materno-fetales, en nuestro entorno clínico. Además, se ha realizado una descripción y análisis de los factores que pueden condicional la evolución clínica de la gestación tras CB, con especial atención a los aspectos nutricionales y de micronutrientes.  




8.1  CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LAS GESTANTES  La descripción de las características clínicas de las gestantes permite identificar factores que pueden influir en los resultados materno-fetales.  En las mujeres con obesidad mórbida en edad fértil, la CB consigue una pérdida ponderal significativa. En nuestra serie, al inicio del embarazo, el IMC medio está en torno a 30 kg/m2 y más de la mitad no tiene obesidad. Este IMC es más bajo que el que describen la mayor parte de los estudios225,236,228,244,241. Debido a la individualización en la elección de la técnica quirúrgica, en base a las características clínicas de las pacientes, el IMC antes de la gestación es similar en las distintas técnicas, a pesar de que el IMC previo a la CB era significativamente superior en el caso de las técnicas malabsortivas. Este hecho permite evaluar mejor el efecto de cada técnica quirúrgica, de manera independiente al IMC pregestacional. En nuestra serie, se confirma que la obesidad aumenta el riesgo de complicaciones en el embarazo, como mayor ganancia ponderal o diabetes gestacional. Otro aspecto a tener en cuenta es la edad de la madre, que, en nuestro grupo, fue de 33 años; casi la mitad de las pacientes con CB previa tenían más de 35 años al inicio de la gestación. En los estudios publicados, la edad media oscila entre 30-33 años224,236,245, con un porcentaje menor de mujeres mayores de 35 años que en nuestra serie246. España es el país europeo con un mayor porcentaje de gestaciones con edad materna superior a 35 años (37,3%) y en el que más ha crecido este porcentaje entre 2010 y 201569.  En la evaluación de los datos clínicos de las pacientes con CB previa, destacaba que algunas de ellas presentaban enfermedades que, por sí mismas, pueden condicionar un riesgo de para la gestación. El Síndrome de Susac se caracteriza por encefalopatía, pérdida de audición y oclusión de las arterias retinianas. Es una enfermedad poco frecuente, en la que se ha descrito un mayor riesgo de aborto, complicaciones de la gestación y empeoramiento clínico de la encefalopatía247,248,249. Los estados de hipercoagulabilidad pueden aumentar el riesgo de pérdida fetal, retraso del crecimiento intrauterino y preeclampsia250,251.  También el síndrome de Sjögren, presente en una de las pacientes de esta serie, se ha relacionado con un mayor riesgo de complicaciones durante la gestación, especialmente pérdida fetal252. Las mujeres con infección por VIH, incluyendo aquellas que reciben tratamiento antiretroviral,  presentan un mayor riesgo de complicaciones durante la gestación, como bajo peso o prematuridad253. Por último, varias mujeres presentaron pseudobstrución intestinal, como 
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complicación de la cirugía bariátrica o bien fue necesario realizar una resección intestinal por hernia interna. Estos cuadros clínicos se han relacionado con un mayor riesgo de complicaciones durante la gestación254. La presencia de estas y otras condiciones clínicas que pueden afectar la gestación mostró, en nuestra serie, una tendencia a que el RN tuviera un bajo peso para su edad gestacional. Estas pacientes deben seguir un control clínico estrecho. El seguimiento nutricional y la utilización de suplementos nutricionales es, en general, más elevado que en otros estudios publicados244,255–257, y puede reflejar la práctica habitual en nuestro entorno clínico. A pesar de las recomendaciones al respecto, en la cuarta parte de las gestaciones no se llevó a cabo ninguna analítica para evaluar parámetros nutricionales, minerales o micronturientes.    




8.3  COMPLICACIONES MATERNAS DURANTE LA GESTACIÓN 
 




8.3.2  COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS: HERNIA INTERNA  
La hernia interna o hernia de Petersen es una complicación tardía propia de las técnicas en las que se realiza una anastomosis gastroentérica, como el bypass gástrico y la derivación biliopancreática. Consiste en el desplazamiento de las asas intestinales a través del defecto que se genera entre el asa alimentaria ascendida y el mesocolon transverso, cuando se realiza una reconstrucción en Y de Roux. Es muy poco frecuente, pero potencialmente grave y supone un reto, tanto desde el punto de vista diagnóstico como terapéutico268,269,270,271,272.  
Su incidencia es variable y parece depender de la técnica quirúrgica y de la pérdida de peso. Un registro prospectivo danés que evaluó 398 pacientes, observó una incidencia del 4%, con una mediana de seguimiento de 38 meses (rango 16-87)200. No existe un acuerdo unánime sobre las medidas preventivas. Un metanálisis reciente de los estudios publicados describe una menor frecuencia cuando se realiza una anastomosis antecólica, con cierre de los orificios del mesenterio273. 
El embarazo podría favorecer el desarrollo de herniación interna, como consecuencia del aumento de la presión intraabdominal. Sin embargo, es una complicación poco frecuente. Una revisión sistemática de la literatura publicada en 2016274 recoge 52 casos; nueve de ellos requirieron resección intestinal. Este trabajo describe dos casos de fallecimiento materno y tres de muerte perinatal, en los que se realizó el tratamiento quirúrgico con un retraso de más de 48 horas tras el inicio de los síntomas.  





8.3.3  HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL. SÍNDROME DE DUMPING TARDÍO   La hipoglucemia postprandial e una complicación que puede afectar hasta el 15 % de los pacientes tras CB, especialmente en las técnicas derivativas (BPG, DBP)275. Se han descrito casos de hipoglucemia postprandial sintomática en gestantes tras CB276,277. La hipoglucemia postprandial puede también complicar el tratamiento de la diabetes gestacional. En estas situaciones, la monitorización continua de glucosa intersticial puede facilitar el manejo terapéutico277. En nuestra serie, una paciente presentó hipoglucemia postprandial que requirió atención clínica en Urgencias. Se trató con medidas dietéticas y no dio lugar a complicaciones en el curso del embarazo, el parto o el recién nacido.     




8.3.5  DIABETES GESTACIONAL 
 Varios estudios han observado que la cirugía bariátrica es capaz de prevenir el desarrollo de DG, especialmente cuando se comparan con un grupo de mujeres con obesidad mórbida o con las mismas mujeres antes de la CB279,223.  En nuestra serie, hemos observado un descenso del riesgo de DG en las gestaciones tras CB, en comparación con un grupo de similar edad e IMC, lo que apoyaría un efecto directo de la propia cirugía sobre el riesgo de diabetes, independiente del peso corporal. Se observó un RR de 0,28 (95%IC 0,179-0,451). Este resultado no está en la línea con lo que indican los metanálisis publicados hasta la actualidad: según estos estudios, el riesgo de DG en los embarazos tras CB es menor que el que presentan las mujeres con obesidad mórbida, pero no se observan diferencias al compararlo con mujeres con IMC similar223,243. Al evaluar los estudios que incluyen los metanálisis previamente descritos, el más relevante en cuanto a número de pacientes es el realizado sobre los datos del registro danés241, que incluye 339 pacientes, con un IMC previo a la gestación de 32,4 kg/m2. La técnica de CB mayoritaria fue el BPG (84%). En este estudio, no se definen los criterios diagnósticos de DG, que tuvo una incidencia del 8,9% en el grupo con CB previa y del 7,1% en el grupo control. Otros estudios más pequeños han estudiado también el efecto de la CB sobre la DG, en comparación con un grupo de IMC similar. El estudio de Lesko236 sí observó un efecto beneficioso de la CB en la DG. Evaluó los resultados de 70 gestaciones con antecedente de BPG, con un IMC previo de 33,6 kg/m2 y las comparó con dos grupos distintos: 140 gestaciones con IMC de 48 kg/m2 y 140 con un IMC de 33,19 kg/m2. Al compararlo con los resultados en las mujeres con IMC similar, no se observaron diferencias en el riesgo de HTA o utilización de cesárea. El diagnostico de DG, utilizando la herramienta de dos pasos, fue menos frecuente en la gestación tras CB: 16,4% en el grupo control con obesidad mórbida; 9,3% en el grupo control de IMC similar y ningún caso en el grupo con CB previa (p=0,01).  La interpretación de estos estudios requiere tener en cuenta la dificultad en el diagnóstico de DG cuando existe cirugía bariátrica previa. Tal como se ha comentado, en muchos estudios no se indica la herramienta diagnóstica o cómo se adaptó el protocolo habitual al antecedente de CB. El diagnóstico de la DG en las mujeres que han tenido una cirugía bariátrica previa no está bien establecido y la utilización de los criterios habituales puede sobrestimar el diagnostico de DG. Por otro lado, debido a las características de la cirugía, la 
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sobrecarga oral de glucosa, con 75 o 100 g puede provocar efectos adversos, como hipotensión, mareo o síntomas de hipoglucemia en la gestante. En un estudio prospectivo en 128 mujeres con BPG previo (29,7% gestantes) se observó que el 64,8% presentó efectos adversos con la SOG con 75 g y 14,8% desarrolló una hipoglucemia durante la prueba. Las pacientes con glucemia basal inferior a 75 mg/dl o HTA presentaron un mayor riesgo de complicaciones280.  La glucemia plasmática responde al estímulo con glucosa oral de manera diferente en pacientes gastrectomizados, especialmente en ausencia de píloro y si existe una anastomosis gastroyeyunal. En un estudio retrospectivo caso-control, se observó que tras una SOG con 75g se producía un pico de hiperglucemia a los 60 minutos, que disminuye posteriormente. El 54,8% de las gestantes desarrolló una hipoglucemia281. No están definidos los puntos de corte de glucemia para diagnosticar una DG en esta población y no se conoce el impacto clínico de la alteración de la glucemia tras una SOG, siguiendo los criterios actuales. En un estudio retrospectivo en mujeres con BPG previo, (18 con cribado en dos pasos con los criterios de CC y 12 según los criterios de IADPSG), se observó que el 75 % de las mujeres desarrolló una hipoglucemia con SOG de 75 y 100 g. Cuando se utilizaban los nuevos criterios de IADPSG, se llegó al diagnóstico de DG en el 50% de las pacientes, pero no se observaron diferencias en los resultados materno fetales282.  No existen estudios sobre la herramienta diagnóstica de DG en pacientes con gastrectomía vertical laparoscópica previa, una modalidad de CB que se emplea con una frecuencia cada vez mayor, especialmente en mujeres en edad fértil. En esta técnica se mantiene la funcionalidad pilórica y puede dar lugar a una menor fluctuación de la glucemia. Tampoco disponemos de información suficiente en relación con la banda gástrica. En la mayor parte de los casos, los estudios incluyen mujeres con BPG previo. En el estudio de Andrade280 no se especifica el tipo de cirugía, si bien los autores señalan que, teniendo en cuenta las técnicas quirúrgicas predominantes en su medio, la mayor parte de las mujeres evaluadas podrían haber recibido un BPG.  Ante el riesgo de efectos adversos y el hecho de que no se hayan establecido criterios diagnósticos para DG en mujeres con CB previa siguiendo los criterios habituales, algunos autores recomiendan evitar la sobrecarga oral de glucosa con 75 y 100 g, especialmente en el caso del bypass gástrico283,279,284. Como método alternativo, se recomienda realizar controles de glucemia capilar antes y después de las comidas durante siete días, entre las semanas 24 y 28 de gestación, o en el primer trimestre en pacientes de riesgo. Se considerará el diagnóstico de diabetes gestacional si la glucemia en ayunas es > 95 mg/dl  
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8.4  COMPLICACIONES DEL PARTO Y PUERPERIO 




8.5  COMPLICACIONES EN EL RECIÉN NACIDO 
 
8.5.1  MALFORMACIONES FETALES   El efecto de la cirugía bariátrica sobre el riesgo de malformaciones fetales ha sido evaluado en diversos estudios, con resultados no concluyentes. La obesidad aumenta por si misma el riesgo de malformaciones fetales128. De hecho, el aumento de la prevalencia de algunas malformaciones congénitas en los últimos años podría ser consecuencia del aumento de prevalencia de obesidad y diabetes289. La pérdida de peso inducida por la cirugía bariátrica podría disminuir este riesgo, pero también puede favorecer el riesgo de deficiencias nutricionales, que podrían incrementarlo290.  
Se han descrito malformaciones en el RN de gestación tras CB, en relación con desnutrición y deficiencia de micronutrientes291292.  Un estudio realizado en Suecia, en base a los datos de un registro nacional,  evalúo 270.0805 gestaciones, 341 de ellas con CB previa, y no observó un mayor riesgo de defectos congénitos293. Se ha publicado recientemente una revisión sistemática, que incluye 15 estudios; los resultados no indican que exista un mayor o menor riesgo de malformaciones tras cirugía bariátrica294. 









8.5.2  PESO Y PERCENTIL DE PESO DEL RECIÉN NACIDO  El peso del recién nacido y su percentil es uno de los parámetros más utilizados para evaluar los resultados de la gestación.  La definición de recién nacido pequeño para su edad gestacional (SGA) no ha sido homogénea en los distintos estudios. Así, algunos han considerado como punto de corte el percentil 10 del peso al nacimiento295,296,222,236; otros,  o el percentil 3 o 5297,241,259. El peso bajo al nacimiento, además de aumentar el riesgo de complicaciones en el periodo neonatal, se asocia con un mayor riesgo de exceso de peso y complicaciones metabólicas en la edad adulta, ya que se produce un fenómeno de catch-up, con aumento de la adiposidad y de resistencia insulínica298.  Este hecho tendrá una mayor relevancia clínica cuando existen antecedentes familiares de obesidad.  En nuestro estudio, hemos observado que los recién nacidos en gestaciones con CB previa tienen un peso significativamente menor que los del grupo control, con una diferencia media de unos 300 g, diferencia que se mantuvo significativa cuando se ajustó a la edad, el IMC pregestacional, la primiparidad y el tabaquismo. De acuerdo con los resultados de estudios previos223, el porcentaje de RN de bajo peso, inferior al percentil 10, es mayor en los embarazos tras CB. Esta diferencia entre los dos grupos se mantuvo cuando se ajustó con la edad e IMC maternos, la primiparidad y el tabaquismo.  Al comparar cada una de las técnicas de CB con el grupo control, no se observaron diferencias en el peso del RN o en el riesgo de que tenga un bajo peso para su edad gestacional cuando se consideran las técnicas mixtas. Por el contrario, en las técnicas malabsortivas y restrictivas, se sigue manteniendo esta diferencia con el grupo control. Estos resultados difieren de los que observan los estudios publicados previamente, que muestran un mayor riesgo de RN de bajo peso en las técnicas malabsortivas, en comparación con las restrictivas223,239,299,300. En nuestra serie, el peso medio del RN fue de 2796 g (498) en las técnicas malabsortivas y 2958 g (588) en las restrictivas; esta diferencia no alcanzó la significación estadística. Estos resultados desfavorables en las gestaciones tras CB restrictiva, podrían ser debidos a un menor seguimiento nutricional durante la gestación o a un mayor riesgo de vómitos y apoyan la necesidad de llevar a cabo una atención clínica especializada durante la gestación tras CB, también en técnicas con menos efectos secundarios nutricionales, como la GV.  
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No se han observado diferencias en el riesgo de recién nacido de peso elevado para su edad gestacional (LGA) o en las complicaciones neonatales entre el grupo tras CB y el grupo control. Otros estudios sí encuentran que el riesgo de LGA disminuye en las gestaciones tras CB223. 
 
 8.6  FACTORES DE RIESGO DE COMPLICACIONES EN LA GESTACIÓN TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA  Este estudio ha permitido evaluar el efecto de varios factores sobre el riesgo de complicaciones en la gestación tras CB, que se discuten a continuación.   




8.6.2  TIEMPO ENTRE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA Y LA GESTACIÓN   La pérdida de peso tras la cirugía bariátrica se produce fundamentalmente a lo largo del primer año tras la CB. La ingesta de energía y nutrientes esta muy reducida y con frecuencia no se alcanzan los requerimientos de micronutrientes. Por este motivo, la mayor parte de los autores y las guías clínicas recomiendan evitar la gestación durante los primeros meses tras la cirugía bariátrica. La Asociación Americana de Obstetricia y Ginecología, ACOG, aconseja demorar la gestación 12-18 meses283, recomendación que también realizan la Asociación Europea para el Estudio de la Obesidad (EASO)166 o la Asociación Americana de Cirugía Metabólica y Bariátrica. (ASMBS)165.  Sin embargo, la evidencia de que exista un mayor riesgo de complicaciones materno-fetales en gestaciones precoces tras la CB es muy limitada. Se han publicado varios estudios que han evaluado este tema, sin que haya observado una peor evolución306,307,308,309. Un estudio realizado en Dinamarca, en base a un registro nacional, no encontró diferencias cuando la gestación se realizaba antes o después del año de la CB, en cuanto a las complicaciones en el parto, prematuridad, peso del RN o necesidad de UCI neonatal310. Los resultados de nuestro estudio tampoco han observado diferencias en las complicaciones materno-fetales en las gestaciones que se iniciaron antes o después de los 12 meses tras la CB, a pesar de que el grupo con gestaciones precoces tenía un IMC mayor, una menor ganancia ponderal durante el embarazo y una tendencia a presentar más vómitos. Los resultados para las gestaciones con inicio antes o después de los 18 meses han sido similares.  Algunos estudios han observado un mayor riesgo de anemia en las gestaciones que ocurren después de los 18 meses311. En nuestra serie hemos observado que, aunque no hubo un aumento significativo del riesgo de anemia, los niveles plasmáticos de hemoglobina fueron superiores en las gestaciones que ocurrieron antes de los 12 meses.   En base a los resultados de nuestro estudio y a la revisión de la literatura, parece adecuado mantener la recomendación de que la gestación se inicie de manera preferente después de los 12-18 meses da la CB, pero no se puede concluir que esté contraindicada, ya que no se ha demostrado que exista un mayor riesgo de complicaciones.   
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8.6.3  TIPO DE CIRUGÍA BARIÁTRICA  Tal como se ha comentado anteriormente, los datos de este estudio indican que existen diferencias en los resultados materno-fetales en función de la técnica quirúrgica empleada. En general, las técnicas malabsortivas se asocian con un mayor riesgo, especialmente de anemia materna y de recién nacido de bajo peso171. En este estudio, se ha observado además un descenso de los niveles plasmáticos de minerales y micronutrientes en las técnicas malabsortivas, que puede suponer un riesgo para el desarrollo fetal.  Se debe tener en cuenta que las pacientes en las que se realizó una CB malabsortiva tenían un IMC prequirúgico mayor que las que recibieron otros tipos de técnicas. La gestación en mujeres con IMC superior a 50 kg/m2 presenta un riesgo de complicaciones muy elevado312 y la utilización de una técnica de CB con un menor efecto sobre el peso puede no alcanzar el objetivo terapéutico. La indicación de las distintas técnicas quirúrgicas en base a las características clínicas de las pacientes permitió que el IMC previo a la cirugía fuera similar en los tres grupos.  En el momento actual, la gastrectomía vertical laparoscópica se está utilizando cada vez con más frecuencia en nuestro medio171. Se debe señalar que también está aumentando la utilización del bypass gástrico de una anastomosis, técnica con mayor componente malabsortivo que el bypass gástrico convencional, que se asocia con un elevado riesgo de anemia313. En las mujeres en edad fértil, se deben evitar las técnicas de CB con un componente malabsortivo significativo y elegir, de manera preferente, la gastrectomía vertical. En caso de que se indique una técnica malabsortiva, especialmente si el IMC es mayor de 50 kg/m2, se debe realizar un control estrecho del embarazo, con suplementación activa de posibles deficiencias nutricionales.         
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8.7.1  HIERRO Y ANEMIA FERROPÉNICA  El hierro es un elemento que participa en la estructura y función de la hemoglobina, en la mioglobina y enzimas de la cadena respiratoria. Se absorbe en el duodeno y primeros tramos duodenales y precisa de un pH ácido gástrico317. Se encuentra en los alimentos en dos formas diferentes: como parte del grupo heme (carne y derivados) y en forma no heme (legumbres, frutos secos, verduras), siendo la biodisponibilidad del primero mucho mayor. La deficiencia de hierro es muy frecuente y origina anemia ferropenia, alteraciones de las mucosas y astenia, entre otros síntomas318. La obesidad por sí misma altera el estado nutricional de hierro, ya que constituye un estado de inflamación de bajo grado, que aumenta la síntesis de reactantes de fase aguda, entre ellas, la hepcidina, que disminuye la absorción de hierro. Por otro lado, disminuye la movilización del hierro de los depósitos endógenos319. Las recomendaciones de ingesta de hierro dependen de su biodisponibilidad en los alimentos; la EFSA recomienda 16 mg/día en mujeres en edad fertil320. La anemia ferropénica es una de las complicaciones más frecuentes en la gestación y constituye un problema de salud pública en muchos países. Los requerimientos de hierro aumentan en la gestación, como consecuencia del incremento del volumen total eritrocitario, que aumenta hasta en un 20-25% al final del embarazo. Se estima que durante la gestación se utiliza una cantidad adicional de hierro de hasta 1200 mg321. Aunque la absorción intestinal aumenta, el aporte de hierro de los alimentos no parece ser suficiente para mantener un adecuado estado nutricional de este elemento a lo largo del embarazo, especialmente si existe ferropenia previa321. La anemia en el embarazo aumenta la morbimortalidad materna, dificulta el crecimiento y maduración fetal, se asocia con un mayor riesgo de recién nacido de bajo peso y alteraciones en el desarrollo neurocognitivo. A largo plazo, favorece la obesidad y los problemas metabólicos en la descendencia, incluyendo un mayor riesgo vascular321. En España, las guías de práctica clínica aconsejan realizar un cribado universal de anemia en el primero y segundo trimestre. El diagnóstico de anemia se establece si la hemoglobina plasmática es inferior a 11 g/dl en el primero y tercer trimestre y 10,5 g/dl en el segundo98. El diagnostico de la ferropenia durante el embarazo se basa fundamentalmente en la determinación de ferritina plasmática; en general, se establece un punto de corte de 30 μg/l322. La OMS recomienda una suplementación con 30-60 mg de hierro elemento323 
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8.7.2  ÁCIDO FÓLICO  El ácido fólico y el folato actúan como precursores de la coenzima tetrahidrofolato, que participa en la trasferencia de grupos de un carbono en el metabolismo de los aminoácidos y de los ácidos nucleicos. También actúa como donante en la metilación de la homocisteína a metionina. Las reservas de folato no son elevadas: el contenido corporal oscila entre 5 y 10 mg331. Las principales fuentes dietéticas del folato son los vegetales, las frutas, cereales, huevos y alimentos fortificados. La absorción ocurre preferentemente en el tercio proximal del intestino delgado, siendo menor en pacientes que presentan gastritis atrófica o resección intestinal. Los requerimientos de folato oscilan entre 300-400 mg/día, de acuerdo con las distintas guías y recomendaciones332. Teniendo en cuenta la mejor biodisponibilidad del folato contenido en los suplementos, se recomienda que las mujeres en edad fértil reciban una dosis de 400 mg, adicional a la que aportan los alimentos332. La deficiencia de folato altera la síntesis de DNA, la división celular e induce anemia megaloblástica, leucopenia, trombopenia y otras alteraciones331. El ácido fólico es un elemento muy importante durante el embarazo, esencial en el desarrollo del tubo neural333. La placenta posee receptores y trasportadores específicos de folato y participa en el trasporte activo al feto desde el primer trimestre de la gestación334. Los requerimientos de folato aumentan en el embarazo en un 50%, como consecuencia del incremento del volumen plasmático materno, del tamaño del útero y de la placenta y del desarrollo fetal. La ingesta materna de folato se relaciona con el peso del recién nacido335. La mayor parte de las organizaciones recomiendan una ingesta total de folato de 600 mcg/día332. La deficiencia de folato durante la gestación se asocia con defectos del tubo neural (DTN), con manifestaciones clínicas de distinta gravedad. En el cerebro, puede producir anencefalia y encefalocele, situaciones incompatibles con la vida. En la médula espinal, origina el Síndrome de espina bífida, una hendidura aislada de la columna vertebral, meningocele y mielo-meningocele. En el 90% de los casos aparecen como malformaciones aisladas. La deficiencia de folato se ha relacionado también con aborto de repetición, desprendimiento de la placenta y prematuridad336, relacionados probablemente con un efecto tóxico para el embrión de la homocisteína y con alteraciones en la vascularización placentaria. Las gestantes con obesidad presentan un mayor riesgo de DTN. La obesidad puede condicionar un descenso en los niveles plasmáticos de folato y un aumento de la captación eritrocitaria337. Los requerimientos de folato durante la gestación no se alcanzan, 
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en general, con la dieta. En un estudio realizado en España, que evaluó los  un registro de ingesta de 7 días desde el periodo preconcepcional hasta el final de la gestación, se observó una elevada probabilidad de ingesta inadecuadas de hierro, calcio, vitamina B6 y folato338.  La suplementación con folato, sólo o en combinación con vitaminas y minerales, consigue disminuir el riesgo de DTN339. Sin embargo, no tiene un efecto claro sobre otras malformaciones o sobre otras variables clínicas del embarazo340. La mayor parte de las guías recomiendan una suplementación preventiva con 400 mg/día, iniciando 4 semanas antes de la concepción y al menos hasta la semana 12 de la gestación. En España se recomienda una suplementación con 400 mcg/día en mujeres que deseen gestación al menos durante 4 semanas antes de la concepción y hasta el tercer mes, aunque la tendencia actual es mantenerlo durante toda la gestación, especialmente en casos de gestación gemelar, vómitos, enfermedades crónicas o malabsorción de cualquier tipo336. En mujeres con riesgo elevado de defectos del tubo neural, incluyendo las mujeres con obesidad, se recomienda una dosis más elevada, entre 1 y 4 mg/día 341. Es necesario tener en cuenta que dosis superiores a 1 mg pueden enmascarar los síntomas de deficiencia de vitamina B12. La suplementación con folato en España no siempre se realiza de manera adecuada, la mayor parte de las mujeres no la inicia en el periodo pre-concepcional y se utiliza con frecuencia una dosis superior, hasta de 5 mg o más al día342.  La prevalencia de deficiencia de folato tras cirugía bariátrica es muy variable en las distintas series. A pesar de que la absorción de folato ocurre fundamentalmente en el intestino proximal, existe una adaptación intestinal que permite que se pueda absorbe en todo el intestino. Por este motivo, la prevalencia de deficiencia de folato tras la CB es inferior a la que ocurre con otras vitaminas hidrosolubles y, en general, se previene con facilidad con un multivitamínico343. Se ha descrito deficiencia hasta en el 44-65% de los pacientes tras técnicas restrictivas344,345 y entre el 8 y el 47% tras técnicas mixtas343,346. Sin embargo, otros autores no han observado deficiencias tras BPG o DBP240. Una revisión sistemática de la literatura no ha observado un aumento de la deficiencia de folato tras la CB347. Los datos sobre la prevalencia de deficiencia de folato a lo largo de la gestación tras CB son muy escasos. Se han descrito muy pocos casos de DTN348,349, hecho que llama la atención teniendo en cuenta el numero creciente de este tipo de gestaciones y que la obesidad, por sí misma, aumenta el riesgo de DTN. En cuanto a la prevalencia de la deficiencia de folato, en un estudio prospectivo realizado en 49 pacientes con CB malabsortiva, el 4% presentó niveles inferiores a 2,52 mg/dl en el primer trimestre350. En otro estudio retrospectivo, que analiza 39 gestaciones (incluyendo 9 abortos), se observaron niveles descendidos en el 16% 
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de los embarazos en el primer trimestre287. En un estudio retrospectivo multicéntrico realizado en España, se observó déficit de folato en un 5,4%  229 En nuestra serie, no se han observado casos de RN con defecto del tubo neural. El 76% de las gestantes recibía un complejo multivitamínico y el 66% una suplementación específica con folato, lo que indica que un porcentaje elevado recibía una dosis mayor de la recomendada. La prevalecía de niveles inferiores al valor de referencia ha sido muy baja: 2,3% entes de la gestación, 1,7% en el primer trimestre y 0% en trimestres segundo y tercero. Los niveles de folato aumentan a lo largo de la gestación y permanecen aumentados tras el parto, probablemente en relación con la suplementación. No se han observado diferencias entre las técnicas quirúrgicas en los niveles plasmáticos a lo largo de la gestación, salvo en el tercer trimestre, en que las gestaciones tras técnicas restrictivas tienen niveles significativamente más bajos que los otros dos grupos. No se ha observado relación entre los niveles de folato antes de la gestación o en el primer trimestre y el riesgo de aborto, ni entre los niveles al final de la gestación y el peso o percentil de peso del RN u otras complicaciones. La dosis de folato que aporta la mayor parte de los multivitamínicos es suficiente en la gestación tras CB y, salvo casos con especial riesgo de DFN, no es necesario una suplementación específica a dosis elevada.   
8.7.3  VITAMINA B12  
 La vitamina B12 está presente en los tejidos de origen animal. Su absorción es muy compleja: necesita previamente liberarse de las proteínas de la dieta, por la acción del ácido gástrico y la pepsina y se une a las haptocorrinas, glicoproteinas presentes en la secreción salivar y gástrica. Al llegar al intestino delgado, los cambios en el pH y la acción de los enzimas proteiolíticos pancreáticos sobre la haptocorrina facilitan la unión de la vitamina B12 a otra proteína, factor intrínseco, que se sintetiza en las células parietales gástricas y es resistente a la acción de estos enzimas. La absorción de la vitamina B12 ocurre de manera específica en el íleon distal. La vitamina B12 se excreta por la bilis y sufre circulación entero-hepática237. La deficiencia de vitamina B12 da lugar a anemia megaloblástica y, en los casos más graves puede haber leucopenia y trombopenia. Además, la deficiencia de vitamina B12 produce un cuadro neurológico, con parestesias y afectación de los cordones posteriores de la médula espinal, que en ocasiones se puede presentar en ausencia de anemia237.  
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La deficiencia de vitamina B12 durante la gestación se asocia con un mayor riesgo de prematuridad, aborto, retraso del crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer, defectos de tubo neural y alteración de desarrollo cognitivo351,352.  La complejidad en la absorción de la vitamina B12 hace que su deficiencia sea muy frecuente en cualquier situación clínica que afecte al tracto gastrointestinal, incluyendo la cirugía bariátrica353. En las técnicas mixtas y malabsortivas la deficiencia es muy frecuente; afecta a más del 75% de los casos y aumenta a medida que trascurre el tiempo tras la CB, cuando se agotan los depósitos corporales de esta vitamina, por lo que se recomienda su suplementación profiláctica354,355. En general, se recomienda que la vitamina B12 se 




8.7.4  CALCIO Y VITAMINA D 
 El calcio es un elemento fundamental en la fisiología humana. Participa como cofactor en diversas vías metabólicas. La absorción de calcio dependiente de la vitamina D se lleva a cabo fundamentalmente en el duodeno y primeras asas yeyunales; los requerimientos de calcio dependen del estado nutricional de la esta vitamina. La vitamina D ejerce múltiples funciones en el organismo: favorece la absorción de calcio, fósforo y magnesio en el intestino, lo que permite una adecuada mineralización ósea, estimula la inmunidad innata y adaptativa, inhibe la proliferación y estimula la diferenciación celular. En los últimos años están apareciendo datos que relacionan la deficiencia de vitamina D con determinadas enfermedades, que incluyen, además de la osteoporosis, aumento del riesgo de enfermedades inmunológicas (esclerosis múltiple, diabetes tipo 1, enfermedad inflamatoria intestinal), de algunos tumores cáncer (colon mama, próstata) y de enfermedades metabólicas. Los valores de normalidad de vitamina D plasmática no están bien establecidos, y diferentes organismos ofrecen diferentes recomendaciones. El Institute of 
Medicine basa su recomendación fundamentalmente en la salud ósea y aconseja mantener un nivel > 20 ng/ml360. Endocrine Society, por el contrario, propone un nivel > 30 ng/ml, porque incluye estudios que evalúan el papel de la vitamina D en otras funciones en el organismo, como la modulación de la respuesta inmune, factores de riesgo vascular o de cáncer361.  La deficiencia de vitamina D (DVD) es frecuente en la población general y también en la gestación y puede tener consecuencias adversas sobre la salud materno fetal362. La vitamina D participa en la función placentaria y su deficiencia se ha relacionado resistencia insulínica y DG y con preeclapsia363. Participa también en el desarrollo del sistema nervioso fetal, en la función inmune y en la maduración pulmonar. La DVD se ha asociado con un mayor riesgo de recién nacido de bajo peso en algunos estudios364,365, pero otros no han observado esta relación366. En un estudio realizado en España367, como parte del proyecto INMA (Infancia y Medio Ambiente), se evaluaron 2382 madres y RN; en esta muestra, el 31,8% y el 19,7% presentaron niveles de vitamina D inferiores a 30 y 20 ng/ml, respectivamente. No observaron que existiera relación entre los niveles de vitamina D o su deficiencia con el riesgo de complicaciones materno-fetales, como DG, prematuridad, retraso del crecimiento intrauterino o bajo peso al nacer. Un metanálisis recientemente publicado, que incluye 12 estudios con 19.027 pacientes, ha observado que la vitamina D inferior a 20 ng/ml se asocia 
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8.7.5  MAGNESIO  El magnesio es un catión intracelular que forma parte de la estructura de los huesos, contribuyendo a una correcta mineralización y participa como cofactor de numerosos enzimas, en la contracción muscular, en la secreción glandular y en la transmisión nerviosa373. Se absorbe en un 45% en el intestino delgado, a través de un mecanismo de difusión paracelular; una fracción menor se absorbe en el íleon por medio de trasportadores (TRPM6 y TRPM7). La absorción de magnesio se estimula por la vitamina D y por la PTH. La concentración plasmática de Mg se regula fundamentalmente por la eliminación renal, donde se reabsorbe aproximadamente el 70% del magnesio filtrado374. Se recomienda una ingesta de 350 mg/día en varones y 300 mg/día en mujeres374. Las fuentes principales de magnesio son los cereales, frutos secos y los lácteos. El contenido en magnesio de muchos alimentos, especialmente los cereales refinados, ha disminuido a lo largo del último siglo de manera que,  en España, su ingesta media no alcanza las recomendaciones en un porcentaje elevado de la población, en torno al 40%375. Los síntomas más característicos de la deficiencia de magnesio son anorexia, calambres musculares, rabdomiolisis, hiperreflexia, convulsiones, síndrome confusional e íleo paralítico. La hipomagnesemia se ha relacionado con numerosas enfermedades crónicas, como son: diabetes tipo 2, enfermedad cardiovascular, ictus, migrañas, depresión y enfermedad de Alzheimer, entre otras376,373,377. No resulta fácil evaluar el estado nutricional del Mg, ya que se trata de un elemento fundamentalmente intracelular y los niveles plasmáticos pueden permanecer dentro de los límites normales aunque exista deficiencia378. Por este motivo, algunos autores proponen aumentar el valor de referencia de Mg plasmático a niveles superiores a 2 mg/dl378.  El magnesio es un elemento importante para el embarazo379,380.    El trasportador de magnesio TRPM6 se expresa en el trofoblasto placentario y juega un importante papel en la transferencia de Mg de la madre al feto381. El magnesio participa además en la regulación del flujo vascular placentario382. El sulfato magnésico se emplea en el tratamiento de las pacientes con preeclampsia103, ya que es capaz de inducir vasodilatación placentaria, disminuye el tono de la arteria umbilical, atenúa el efecto de la endotelina I y la angiotensina II sobre la vascularización placentaria y disminuye la secreción de IL- β en el tejido placentario382,383. Los niveles plasmáticos de Mg descienden de manera progresiva a lo largo de la gestación; este descenso es mayor en mujeres con parto pretérmino384. Sin embargo, no se ha observado un descenso del magnesio plasmático en las pacientes con preeclampsia 
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385,384. El efecto de la suplementación con magnesio sobre el curso y las complicaciones de la gestación es controvertido y el efecto depende probablemente de las características de las pacientes y del estado nutricional de magnesio en la madre386. No existe evidencia para recomendar suplementación con magnesio para prevenir el riesgo de preeclampsia u otras complicaciones del embarazo en mujeres sanas386,387.    Sin embargo, no disponemos de información suficiente sobre el efecto de la suplementación en mujeres con riesgo elevado de deficiencia de magnesio, como, por ejemplo, pacientes con malabsorción intestinal.  La CB supone un riesgo de deficiencia de magnesio, como consecuencia de la disminución de la ingesta y la malabsorción. Sin embargo, y debido probablemente a la dificultad en el diagnostico, la información sobre el estado nutricional del magnesio tras la CB es muy escasa330.  Existen pocos datos sobre la deficiencia de magnesio en el embarazo tras CB y, en general, no se ha observado descenso de los niveles plasmáticos388,308. En nuestra serie, el porcentaje de pacientes con niveles de magnesio descendidos es muy pequeño. No se han observado diferencias entre las distintas técnicas de CB ni influencia sobre las variables materno-fetales evaluadas. Teniendo en cuenta la dificultad en la evaluación del estado nutricional del magnesio, su importancia en la gestación, el déficit de ingesta en nuestro medio y el posible efecto de la CB, se trata de un tema al que se deberá prestar una mayor atención en el futuro.  
 
8.7.6  ZINC 
 El zinc es un elemento que participa en la función de más de 200 enzimas en el organismo, entre ellos, la anhidrasa carbónica, la DNA porlimerasa y la RNA Polimerasa. Participa directamente en la replicación y transcipción y juega importante papel en el crecimiento, en el desarrollo del sistema nervioso fetal y en la respuesta inmune. El zinc está presente en los alimentos de origen animal y en los cereales y legumbres. La recomendación de ingesta de zinc es de 8-12 mg/día en varones y mujeres respectivamente389. La deficiencia de zinc es muy frecuente en los países en vías de desarrollo y tiene consecuencias clínicas muy relevantes: retraso en el crecimiento, en la maduración sexual, astenia, dermatitis, hipogonadismo, alteración del sentido del gusto y otras manifestaciones generales390. Se estima que es responsable del 1% de los fallecimientos a nivel mundial y de 4,4% en los niños menores entre 6 meses y 5 años391. La deficiencia de zinc se relaciona generalmente con un descenso en la ingesta o disponibilidad. También se ha descrito en numerosas 
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situaciones clínicas que asocian malabsorción, como síndrome de intestino corto, enfermedad inflamatoria intestinal o enfermedad celíaca392.  El zinc es muy relevante en el embarazo, ya que participa de manera directa en el crecimiento y desarrollo fetal, especialmente en el sistema nervioso, y en la respuesta inmune393. Existe un transporte activo en la placenta, de manera que los niveles en sangre de cordón son superiores a los maternos394. En animales, la deficiencia de zinc condiciona un mayor riesgo de aborto, alteraciones en la placenta, malformaciones congénitas y retraso del crecimiento intrauterino395,393. En humanos, el descenso de los niveles plasmáticos de zinc se ha asociado con un descenso del peso del recién nacido y con preeclamsia en algunos estudios 396,397, si bien otros no han observado. Un estudio realizado en España no encontró diferencias en los niveles plasmáticos maternos de zinc al final del embarazo o en sangre de cordón, en relación con el peso del recién nacido398. Estas diferencias dependen probablemente de la población evaluada, ya que la prevalencia de deficiencia de zinc depende de la ingesta de zinc y su biodisponibilidad en los alimentos393. La suplementación con zinc durante la gestación tiene un efecto limitado sobre los resultados materno-fetales, tal como han puesto en evidencia varios metanálisis recientemente publicados399,400,401. El último de ellos401, incluyó 21 estudios aleatorizados controlados con más de 17.000 mujeres. Se observó un descenso del riesgo de prematuridad (RR 0,86 95%IC 0,76-0,97) sin que existiera un efecto beneficioso sobre el peso del recién nacido. Sin embargo, se ha observado un mayor beneficio de la suplementación con zinc en mujeres con desnutrición durante la gestación399. La deficiencia de zinc es frecuente en los pacientes con CB, incluso antes de la cirugía 218. Es más frecuente en las técnicas mixtas o malabsortivas290. La mayor parte de los casos son asintomáticos, si bien la baja ingesta y la deficiencia de Zn se ha relacionado con alopecia tras cirugía bariátrica402. La Sociedad Americana de Cirugía Metabólica y Bariátrica, ASMBS, recomienda evaluar el estado nutricional antes de la CB, teniendo en cuenta que los niveles plasmáticos pueden descender en relación con la propia obesidad. Además, aconsejan realizar una suplementación preventiva en todos los casos, con una dosis que depende de la técnica quirúrgica empleada: técnicas malabsortivas: 16-22 mg/día; bypass gástrico: 8.22; técnicas restrictivas 8-11 mg/día218.  Los datos sobre el estado nutricional del zinc y sus consecuencias clínicas en la gestación tras cirugía bariátrica son limitados. En un estudio realizado en 30 pacientes con antecedente de BPG , 20% presentó descenso de los niveles plasmáticos en el primer y tercer trimestre, sin que existiera relación con la antropometría materna o el peso del recién 
Discusión 
 208 
nacido403. Otro estudio, realizado en 56 pacientes, describe unos niveles plasmáticos de zinc de 13,1 +-2,6, 11,5 +- 1,7 y 10,7 +- 1,4 µmoles/L, en los tres trimestres, respectivamente. No observaron casos con niveles descendidos; tampoco encontraron diferencias entre las distintas técnicas ni efecto sobre los resultados materno fetales308.  En nuestro estudio, el 24,3% de las mujeres tenía un nivel de zinc inferior al valor de referencia antes de la gestación, siendo los niveles plasmáticos significativamente más bajos en las técnicas malabsortivas, en relación con las restrictivas. No se ha observado relación entre los niveles de zinc y el riesgo de aborto. Los niveles plasmáticos de zinc descienden a lo largo de la gestación y tras el parto permanecen descendidos con respecto al valor previo, especialmente en el caso de las técnicas malabsortivas. En el tercer trimestre, el 32% presentó niveles descendidos de zinc, con respecto al valor de referencia, lo que se asoció con un menor percentil de peso en el RN. Estos resultados destacan la importancia del zinc en la gestación tras CB y la necesidad de evaluar el estado nutricional y suplementar de manera adecuada. El contenido de los multivitamínicos no es suficiente, especialmente en el caso de las técnicas malabsortivas. Es necesario tener en cuenta que la utilización farmacológica de algunos nutrientes, como el hierro, disminuye la biodisponibilidad del zinc de los alimentos y que una dosis elevada de zinc disminuye la absorción del cobre.    
8.7.7  COBRE  El cobre es un elemento esencial que actúa en el organismo como ligando de numerosas proteínas y enzimas (superoxido-dismutasa, ferroxidasa, amino-oxiasa citocromo-C oxidasa, etc). Interviene en la protección antioxidante, en el trasporte de hierro y otros metales y en el metabolismo de los aminoácidos. Se absorbe en el estómago y en el duodeno. El ácido gástrico contribuye a la liberación del Cu de los alimentos. La unión a la metalotioneina en el intestino proximal, con gran afinidad, puede disminuir la absorción404. Las necesidades de cobre, según la RDA, son de 340 µg/día para niños de hasta los 3 años, aumentando progresivamente hasta los más de 900 µg/día en adultos. En embarazadas y lactancia aumentan los requerimientos y son necesarios más de 1000 µg/día389.  El cobre es un elemento esencial en el desarrollo cerebral405. En concreto, los astrocitos participan en la homeostasis de este elemento, que se ha relacionado con enfermedades neurodegenerativas406. La deficiencia de cobre da lugar a un cuadro clínico con 
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manifestaciones hematológicas (anemia,  leucopenia o pancitopenia) y neurológicas (mielopatía y neuropatía periférica)404 El cobre es un nutriente esencial, cuyos requerimientos se incrementan durante la gestación y la lactancia. La deficiencia de cobre puede tener efectos negativos en el desarrollo embrionario y fetal407. El cobre interviene en el normal funcionamiento de numerosas enzimas por lo que su déficit altera la producción de ATP, la peroxidación lipídica, la activación hormonal, la angiogénesis y provoca alteraciones pulmonares y esqueléticas. Las alteraciones genéticas en el metabolismo del cobre cursan con alteraciones en el desarrollo embrionario y fetal que pueden aumentar la mortalidad. La enfermedad de Menkens se transmite de forma recesiva ligada al cromosoma X y normalmente desemboca en el fallecimiento del niño antes de los 5 años, tras presentar clínica de degeneración neuronal y del tejido conectivo. Diversos estudios han observado que en gestaciones normales, los niveles de cobre aumentan progresivamente a lo largo del embarazo408,409,410,397,411,412,413, debido a un aumento de la ceruloplasmina secundario al hiperestrogenismo propio de la gestación y a un descenso de la excreción biliar de cobre414. El efecto de los niveles de cobre, maternos o en sangre de cordón, sobre las complicaciones del embarazo no está bien definido. La deficiencia materna de cobre aumenta el riesgo de prematuridad y de recién nacido de bajo peso407 y se ha observado un descenso de cobre en sangre de cordón en los recién nacidos de con un peso menor415. El déficit de cobre durante la gestación se ha asociado también con un mayor riesgo de rotura prematura de membranas y parto pretérmino416. Otros estudios, sin embargo, no han observado esta relación417. En un estudio realizado en España, en 54 gestantes sanas, se observó que los recién nacidos con bajo peso para su edad gestacional presentaban unos niveles de cobre más elevados en sangre de cordón. No se objetivaron diferencias significativas en sangre materna en relación con el peso del recién nacido398. El efecto de los niveles de cobre sobre las complicaciones materno-fetales puede depender del momento evolutivo de la gestación. Un estudio observó que el primer trimestre existía una relación entre los niveles plasmáticos descendidos y complicaciones de esta etapa, como aborto espontáneo, amenaza de aborto o gestación anembriótica. No se observó relación entre los niveles de cobre y las complicaciones de la gestación en el segundo o tercer trimestre414. La deficiencia de cobre es infrecuente en la población occidental, pero está aumentando en los últimos años como consecuencia de tratamiento farmacológico y especialmente en relación con la cirugía bariátrica404,418. Se estima una prevalencia del 9,6% tras BPG419. La deficiencia de cobre es una causa reconocida de alteración neurológica tras la CB, 
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8.7.8  SELENIO 
 El selenio juega un importante papel en el mantenimiento del equilibrio redox, a través de seleno-proteínas como la glutatión-peroxidasa (GSH)425. Unos valores plasmáticos superiores a 70 μg /L consiguen optimizar la función de la GSH426. Se absorbe en tramos superiores del intestino delgado, fundamentalmente en duodeno. La ingesta de Se y el estado nutricional depende en gran medida del área geográfica. La EFSA recomienda una ingesta de selenio en la población adulta de 70 μg /día, para varones y mujeres. En la gestación recomienda una cantidad similar. Durante la lactancia, por el contrario, y teniendo en cuenta la excecion de Se en la leche materna, se recomienda una ingesta de 85 μg /día. similar a la de las mujeres no gestantes427 En el embarazo se observa un descenso de los niveles de selenio y de la actividad de la GSH peroxidasa428. El estado nutricional de selenio se ha relacionado son algunas complicaciones del embarazo, como preeclapsia429,430,431.  Disponemos de algunos estudios realizados en España que han evaluado el estado nutricional del Se durante la gestación413,398,432. En el estudio de Izquierdo Alvarez y cols.  realizado en 159 mujeres los niveles medios de selenio fueron de 99.59 (21.7) μg /L y se observó un descenso a lo largo de la gestación413. En el estudio de Bermúdez y cols, realizado en 54 pacientes con gestación a término, se observaron unos niveles de Se de 43,8 (7,8),  sin que existiera una relación con el riesgo de SGA398. En el estudio más reciente, realizado en un grupo de 83 mujeres, se observaron unos niveles de selenio de 68,9 (15,2) y 56,1 (14,6) 
μg/L (P< 0,01), en sangre materna y en sangre de cordón, respectivamente. El 69% de las pacientes presentó valores inferiores a 70 μg /L432.  Existen pocos datos sobre el estado nutricional del selenio en relación con la cirugía bariatrica. Se han descrito varios casos de miocardiopatía secundaria a déficit de selenio tras CB433,434, que han mejorado tras con la suplementación específica. En los pacientes candidatos a CB, se han observado niveles descendidos de selenio, en comparación con un grupo control435. Se ha descrito también un descenso tras la CB436, que se puede prevenir con suplementación con micronutrientes437. Aunque la deficiencia de Se podría ser más frecuente en técnicas que excluyen el duodeno, se han descrito también niveles descendidos tras gastrectomía vertical. En un trabajo realizado en Reino Unido en 41 pacientes con GV previa, se observaron niveles descendidos de Se  en el 43%438. 
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No disponemos de datos en la literatura sobre el estado nutricional del Selenio en la gestación post CB ni sobre sus posibles consecuencias clínicas. En nuestra serie, hemos observado niveles plasmáticos descendidos de selenio en el 41% de las pacientes antes de la gestación, porcentaje que fue mayor en las técnicas malabsortivas, en comparación con las restrictivas.  
 
 
8.7.9  TIAMINA.   La tiamina es una vitamina hidrosoluble que participa en el metabolismo de los hidratos de carbono, en la glucolisis, como cofactor del enzima piruvato deshidrogenasa y en la vía de las pentosas. Está presente en una gran cantidad de alimentos y se absorbe fundamentalmente en el intestino delgado proximal. Los depósitos corporales son muy bajos, lo que favorece el riesgo de deficiencia clínica si la ingesta es inadecuada439. Los requerimientos de tiamina para la población oscilan entre 1,2-1,5 mg/día440 La deficiencia de tiamina se favorece por la disminución de la ingesta, vómitos, administración de glucosa intravenosa, la realimentación o la ingesta de etanol y da lugar a un cuadro clínico con oftalmoplegia, nistagmus, confusión y neuropatía periférica. Los datos de laboratorio (niveles plasmáticos de tiamina o actividad transcetolasa) confirman la deficiencia. La resonancia nuclear magnética tiene un especial interés, ya que permite identificar, de manera característica,  una señal hiperintensa en T2 en la sustancia blanca periacueductal441,442. El tratamiento se debe iniciar de manera inmediata, aunque se base únicamente en la sospecha clínica, administrando dosis elevadas de tiamina (300-500 mg/día por vía parenteral), seguido de 50-100 mg/día por vía oral durante meses443. Los requerimientos de tiamina aumentan durante la gestación. La hiperémesis gravídica es una causa reconocida de déficit de tiamina444,445, y probablemente está infradiagnosticada446. La deficiencia de tiamina es una complicación de la cirugía bariátrica, que puede tener consecuencias graves y dar lugar a un daño neurológico irreversible447448290. Se ha descrito con todas las técnicas quirúrgicas: la mayor parte se han identificado en pacientes con náuseas y vómitos, mala tolerancia oral o pobre cumplimiento con la suplementación. El diagnostico se debe realizar debe realizar de manera precoz, ya que el retraso puede 
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condicionar un daño neurológico irreversible y, en caso del embarazo, puede tener consecuencias graves para la madre y el feto449. Se recomienda que todos los pacientes reciban 3 mg/día de tiamina tras la CB, como parte del complejo multivitamínico165, dosis que se deberá aumentar si existe riesgo de deficiencia.  Existen pocos datos en la literatura sobre el déficit de tiamina durante el embarazo en mujeres con CB previa. Hasta el momento, se ha descrito un caso deficiencia clínica en una gestación tras BPG que cursó con hiperémesis gravídica450.  En cuanto a los niveles plasmáticos, en el estudio de Devlieger  y cols., se observaron niveles de tiamina <70 nmol/l en el tercer trimestre, de manera asintomática, en el 17% de las pacientes, siendo más frecuente en técnicas malabsortivas350. En otro estudio que evalúa los niveles plasmáticos en 57 gestaciones, se observaron niveles descendidos en el 45,5, 15,4 y 20% en los tres trimestres de la gestación, respectivamente. En ambos estudios se utilizaron los rangos de normalidad para población no gestante.  En este estudio no se ha evaluado el estado nutricional de la tiamina. Esta vitamina forma parte de la composición de algunos multivitamínicos, pero no está presente en la mayor parte de los preparados diseñados para la gestación (anexo 5). Ninguna de las pacientes presentó sintomatología sugestiva de déficit de tiamina. A pesar del antecedente de cirugía gástrica, sólo se registraron vómitos en el 14,2% de las gestaciones a término.  
 
8.7.10  VITAMINA A  La vitamina A juega un importante papel en el crecimiento y diferenciación celular, en la visión, en la inmunidad y la reproducción. Está presente en los alimentos como retinol o esteres retinil o bien como provitaminas en forma de carotenoides. Las fuentes dietéticas principales son el hígado, lácteos, y aceites de pescado y los vegetales coloreados, en el caso de los carotenoides provitamina A. La deficiencia de vitamina A (DVA) es muy prevalente en los países en  vías de desarrollo y constituye un problema de salud pública451. Se considera el diagnostico cuando existen niveles plasmáticos inferiores a 20 μg/dl452. La 
Agencia Europea de Seguridad Alimentaria, EFSA, considera adecuada para la población una ingesta de vitamina A de 750 μg/día para varones y 650 para mujeres453. 
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La vitamina A es un nutriente esencial en el desarrollo embrionario y fetal,  en particular para la maduración pulmonar y los órganos de los sentidos454. La deficiencia de vitamina A durante el embarazo se asocia mayor riesgo de bajo peso al nacer, prematuridad, enfermedad pulmonar (displasia broncopulmonar), mayor riesgo de infección en el recién nacido y de mortalidad en el periodo neonatal. La deficiencia de vitamina A disminuye la movilización del hierro y favorece el riesgo de anemia455. De hecho, la suplementación con vitamina A durante la gestación aumenta los niveles de hemoglobina en mujeres con o sin anemia456. Se han descrito casos de distrés respiratorio y dilatación aórtica neonatal relacionado con deficiencia de vitamina A, que remitió con la suplementación específica457. La Organización Mundial de la Salud recomienda suplementar con vitamina A durante la gestación en regiones con elevada prevalencia de deficiencia y ceguera nocturna458. Se estima que hay aproximadamente 19 millones de gestantes con déficit de vitamina A459. Durante la gestación y teniendo en cuenta los requerimientos para el feto y los tejidos maternos, se  recomienda una ingesta de 700 μg/día453. La ingesta de dosis elevadas de vitamina A (> 3000 μg/día o > 10.000 UI/día) durante la gestación se asocia con un mayor riesgo de malformaciones453.  La cirugía bariátrica constituye hoy en día una de las primeras causas de deficiencia clínica de vitamina A en países desarrollados y se han publicado varios casos clínicos y revisiones sistemáticas sobre esta cuestión. La prevalencia de niveles descendidos de vitamina A en las técnicas malabsortivas puede alcanzar el 60%460. En el bypass gástrico, se ha descrito una prevalencia del 11%, y cursa con síntomas visuales, como xeroftalmía o alteración de la visión nocturna461. En un estudio prospectivo en pacientes con BPG, se observaron niveles descendidos en el 37.5%, 50.8% y 52.9% en el periodo preoperatorio, a los 30 y 180 días, respectivamente462. La deficiencia clínica de vitamina A, que se manifiesta por alteraciones visuales y cutáneas, es menos frecuente. Se han descrito varios casos, especialmente tras DBP, algunos en nuestro país463,464,465,466,467, La prevalencia de deficiencia clínica puede alcanzar el 2,8-10% en pacientes con DBP. La ASMBS recomienda suplementar con 5.000-10.000 UI /día en estos pacientes165.  La deficiencia de vitamina A puede tener efectos adversos en la gestación tras cirugía bariátrica468. Se han descrito algunos casos de malformaciones, como microftalmía, y otras complicaciones fetales secundarias a DVA materna. El primer caso de deficiencia clínica de vitamina A con durante la gestación, 13 años después de una DBP,  se publicó en 2002266. Posteriormente se han publicado otros casos292,265,292,469, en general, en pacientes con cirugía bariátrica malabsortiva y pobre seguimiento clínico. En cuanto a la adecuación de los niveles plasmáticos de los valores de referencia, los estudios muestran resultados 
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8.7.11  VITAMINA E  La vitamina E es una vitamina liposoluble que ejerce una función antioxidante y se encuentra fundamentalmente en grasas y aceites de origen animal. Su deficiencia, que es muy infrecuente,  da lugar a un cuadro de ataxia y otros síntomas neurológicos, así como a un  aumento de la fragilidad de los hematíes y anemia hemolítica472473. Se recomienda una ingesta de vitamina E de 15 mg al día474. Como otros micronutrientes, la vitamina E es necesaria para un correcto desarrollo fetal y en la primera infancia473. Este hecho está apoyado en numerosa experimentación animal y por algunas observaciones en humanos. La suplementación con vitamina E y otros micronutrientes contribuye a la prevención de los defectos del tubo neural y se ha observado una relación entre los niveles plasmáticos y la función cognitiva475,476. La vitamina E se ha relacionado también con problemas del embarazo en los que interviene en daño oxidativo, como la preeclampsia. No existe evidencia para recomendar la suplementación universal con vitamina E para disminuir el riesgo de complicaciones materno fetales477.  La deficiencia clínica de vitamina E es infrecuente, se produce fundamentalmente en enfermedades que cursan con malabsortivos y tarda varios años en desarrollar manifestaciones clínicas478. Probablemente por este motivo, las publicaciones sobre deficiencia clínica de vitamina E tras cirugía bariátrica son limitadas479. La ASBMS recomienda que una suplementación preventiva en todos los pacientes tras la CB, a una dosis de 15 mg/día218. Los niveles plasmáticos de tocoferol dependen de los lípidos circulantes. Por este motivo, se recomienda hacer un ajuste con los lípidos totales o el colesterol plasmático473. En un estudio publicado en España, se observó que el 8,7% y el 21,4% de los pacientes con BPG y DBP, respectivamente, tenían unos niveles de vitamina E/colesterol inferiores a 5 mg/d471.  Los datos sobre el estado nutricional de la vitamina E en la gestación tras cirugía bariátrica son muy limitados. Hasta el momento, se ha publicado un único estudio que analiza este tema. En un estudio multicéntrico prospectivo realizado en 49 pacientes, se observó que el 2% tenía niveles inferiores a 500 μg/dl en el primer trimestre. No se observó ningún caso en el segundo y tercer trimestre350.  
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En nuestro estudio, hemos observado que la deficiencia antes de la gestación es infrecuente. Los niveles plasmáticos de vitamina E aumentan durante el embarazo, de manera paralela al aumento del colesterol plasmático y son más bajos en el caso de las técnicas malabsortivas, en comparación con las restrictivas, incluso después de ajustar con el colesterol plasmático. La preeclapsia es poco frecuente en nuestro estudio y no ha sido posible evaluar la influencia de la vitamina E en esta complicación.   
8.7.12  VITAMINA K Y COAGULACIÓN  La vitamina K participa en síntesis de los factores de coagulación y está presente fundamentalmente en las grasas de origen animal480. Tiene además un papel relevante en la salud ósea, ya que interviene en la carboxilación de la osteocalcina y su deficiencia favorece el riesgo de osteoporosis481.  El papel de la vitamina k durante la gestación se ha evaluado especialmente en relación con el riesgo de hemorragia periventricular e intraventricular, que es mayor cuando en los recién nacidos prematuros o cuando la madre presenta alguna condición clínica que favorezca esta deficiencia, como el tratamiento con antiepilépticos o los cuadros malabsortivos482,483,484. En España, la Asociación Española de Pediatría recomienda administrar vitamina K como profilaxis de la enfermedad hemorrágica del RN485.   Se han descrito niveles descendidos de vitamina K tras CB, especialmente tras técnicas malabsortivas, habitualmente asintomáticos486. Los datos sobre el estado nutricional de la vitamina K a lo largo de la gestación en mujeres con CB previa son escasos. Se han descrito algunos casos de hemorragia intracraneal neonatal en gestaciones tras CB, probablemente secundarios de deficiencia clínica de vitamina K487,227, incluso después de técnicas restrictivas488. Un estudio prospectivo en 49 pacientes con gestación tras CB y 27 controles, observó que los niveles plasmáticos de vitamina K estaban descendidos en el primer trimestre (<0.8 nmol/l) en ambos grupos y eran significativamente más bajos en el grupo con CB. El tiempo de protrombina fue normal en ambos grupos, aunque más prolongado en el grupo con CB. Los factores de coagulación fueron normales489.  En esta serie no se han evaluado los niveles de vitamina K. Ninguna de las pacientes presentó alteración de las pruebas de coagulación a lo largo de la gestación o complicaciones hemorrágicas.  
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 8.8  PROPUESTA DE PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO DURANTE LA GESTACIÓN TRAS CIRUGÍA BARIÁTRICA  La gestación en las mujeres con antecedente de cirugía bariátrica requiere un seguimiento protocolizado. A continuación, se ofrecen unas directrices, basadas en los resultados de este estudio y en la revisión de la literatura490, 283, 491, 492, 493. 
• Selección adecuada de la técnica quirúrgica en los pacientes con obesidad mórbida, de acuerdo con sus características clínicas, la patología asociada y la experiencia del equipo. En las mujeres jóvenes con deseo de gestación, se preferirán las técnicas no malabsortivas. En casos de obesidad grave, con IMC superior a 50 kg/m2, el bypass gástrico o las técnicas malabsortivas pueden facilitar que se consiga una pérdida de peso adecuada, que permita disminuir el impacto negativo a obesidad para la gestación. Si se emplean estas técnicas, hay que tener en cuenta que el riesgo de complicaciones nutricionales durante la gestación puede ser mayor.  
• Seguimiento adecuado tras la cirugía bariátrica, con la suplementación necesaria para prevenir y tratar posibles deficiencias nutricionales.  
• De manera preferente, se debe demorar el inicio de la gestación 12-18 meses tras la cirugía bariátrica. Es necesario hacer una evaluación clínica y nutricional previa.  
• El seguimiento durante la gestación se deberá llevar a cabo por un equipo multidisciplinar, que incluya médicos especialistas en ginecología y obstetricia, endocrinólogos, cirujanos, dietistas y enfermería.  
• Evaluación clínica y nutricional al menos cada tres meses durante la gestación, con análisis de la ingesta dietética y determinaciones analíticas que permitan identificar posibles deficiencias. 
• Vigilancia estrecha de la paciente si la tolerancia oral no es adecuada o aparecen vómitos. Se aconseja aumentar la dosis de tiamina a 50-100 mg/día.  
• Vigilancia de la ganancia ponderal materna y del crecimiento intrauterino. Si es insuficiente, o si se trata de una técnica malabsortiva o una gestación gemelar, valorar asociar suplementos nutricionales orales o tratamiento con enzimas pancreáticos.  
• Suplementación preventiva con minerales y micronutrientes, a la dosis necesaria, según el tipo de cirugía bariátrica. En general, se continuará con el tratamiento previo a la gestación, con ajuste de la dosis de hierro, (100-200 mg/día), calcio (1500-2000 mg/día), zinc (15-30 mg/día), folato (400-800 mg/día) y vitamina D 
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(2000-4000 UI/día), si precisa, para mantener niveles plasmáticos adecuados (ferritina > 30 µg/l, vitamina D > 30 ng/ml, PTH normal, zinc > 50 μg/dl). 
• Se debe tener en cuenta que algunos de los multivitamínicos estándar o diseñados para el embarazo no aportan los nutrientes o la dosis necesaria para la gestación tras cirugía bariátrica (anexos 5 y 6). Una dosis diaria de vitamina A inferior a 10.000 UI/ día es segura durante la gestación.  
• Vigilancia de la aparición de complicaciones quirúrgicas, como hernia interna, condición clínica grave, aunque poco frecuentes, que requiere un abordaje diagnóstico y un tratamiento específicos.  
• Despistaje de complicaciones de la gestación, siguiendo protocolos específicos. En el caso de la diabetes gestacional, se recomienda evitar la sobrecarga oral de glucosa, especialmente en el bypass gástrico y la derivación biliopancreática y utilizar la medida de la glucemia capilar.  
• Seguimiento clínico y nutricional durante la lactancia.        






9 LIMITACIONES  Este estudio tiene varias limitaciones, que se describen a continuación.  
• A pesar de que los Servicios de Endocrinología y Nutrición de los hospitales disponen de un protocolo de seguimiento de los pacientes tras la cirugía bariátrica, incluyendo la gestación, este protocolo no se ha aplicado de manera adecuada en un porcentaje significativo de pacientes, en las que no ha habido una valoración nutricional, clínica o analítica adecuadas, antes o durante el embarazo. Este hecho refleja probablemente la realidad de la atención clínica durante la gestación tras CB y recuerda la necesidad de seleccionar de manera adecuada a los pacientes candidatos a cirugía bariátrica, así como de extremar las medidas para favorecer el cumplimiento terapéutico. La valoración del seguimiento clínico en este estudio ha permitido valorar su influencia sobre los resultados materno-fetales.  
• Al tratarse de un estudio retrospectivo, la evaluación de alguna de las complicaciones puede no haber sido la adecuada, lo que podría infraestimar su aparición. Este hecho puede ser relevante en la valoración de los vómitos o la mala tolerancia a la dieta oral, un dato que puede no evaluarse de manera sistemática o aparecer recogido en la historia clínica, que ha sido la principal fuente de información. Por el mismo motivo, la tasa de abortos puede estar infraestimada.  
• Los criterios para el diagnostico de algunas de las complicaciones de la gestación, como la diabetes gestacional, se han modificado a lo largo del tiempo de recogida de los datos del estudio. Para permitir un análisis adecuado y la comparación con el grupo control, se ha recogido información sobre el criterio diagnóstico empleado en cada caso y se han utilizado estos datos para hacer el ajuste correspondiente. 
• Las determinaciones analíticas no se han realizado en un laboratorio único.  
• No se dispone de un grupo control para la evaluación e interpretación de las determinaciones analíticas. Cuando ha sido posible, se han comparado con los valores de normalidad en población gestante, teniendo en cuenta los trimestres de la gestación.   
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CONCLUSIONES  1. La gestación tras cirugía bariátrica tiene una evolución favorable. Sin embargo, aunque no son frecuentes, se pueden producir complicaciones graves relacionadas con la cirugía previa, como desnutrición o hernia interna, que requieren un abordaje y tratamiento específicos.  2. En nuestro estudio se observa una disminución del riesgo de diabetes gestacional en el grupo con cirugía barátrica previa, cuando se compara con un grupo control de similar IMC y edad. El riesgo de recién nacido de bajo peso, por el contrario, es mayor en las gestaciones tras cirugía bariátrica.   3. La gestación antes de los 12 o 18 meses de la cirugía bariátrica no se asocia con un mayor riesgo de complicaciones materno-fetales.  4. La técnica de cirugía bariátrica utilizada influye en los resultados materno-fetales: el riesgo de recién nacido de bajo peso es mayor en las técnicas malabsortivas; la anemia materna es menos frecuente en las técnicas restrictivas.  5. Las deficiencias nutricionales son frecuentes en la gestación tras cirugía bariátrica, especialmente de hierro, vitamina D y zinc y son evidentes antes del inicio del embarazo. Estas deficiencias pueden afectar negativamente el desarrollo fetal.   6. La gestación en las mujeres con cirugía bariátrica previa requiere un seguimiento protocolizado, que debe comenzar antes del inicio del embarazo.  
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12 ANEXOS  
 12.1  ANEXO 1. CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS:  1. Identificación:  2. Fecha de nacimiento:  3. Talla previa a la cirugía bariátrica (m)  4. Peso previo a la cirugía bariátrica (kg) 5. Enfermedades que condicionen un riesgo adicional para la gestación 1: si 2: no 6. diabetes mellitus previa a la CB 1: si 2: no 7. HTA previa a la CB 1: si 2: no 8. infertilidad previa a la CB 1: si 2: no 9. fecha de cirugía bariátrica 10. tipo de cirugía bariátrica 1: derivación biliopancreática y variaciones 2: by pass gástrico 3: gastrectomía vertical y otras técnicas restrictivas 11. obstrucción intestinal o hernia interna tras la CB 1: si 4: no  12. cirugía de reconversión de la CB previa 1: si 2: no 13. tabaquismo 1: fumadora durante la gestación 2: fumadora hasta la gestación 3: no fumadora 14. número de gestaciones previas a la CB 15. número de gestaciones a término previas a la CB 16. número de abortos previos a la CB 17. número de gestaciones previas a la gestación actual 18. número de gestaciones a término previas a la gestación actual 19. número de abortos previos a la gestación actual 20. diabetes mellitus pregestacional 1: si 2: no 21. HTA pregestacional:  1: si 2 no 22. Historia obstétrica previa 1: sin factores de riesgo 2: aborto previo 
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3: DMG previa 4: otros (hiperémesis, ITU) 23. Historia familiar 1: sin factores de riesgo 2: DM 3: s metabólico 24. Paridad 1: primigesta 2 : segunda gestación 3 : tres o más gestaciones 25. Fecha de inicio de la gestación 26. Peso pregestacional 27. Peso en el primer trimestre 28. Peso en el segundo trimestre 29. Peso en el tercer trimestre 30. Sexo del recién nacido 31. Peso del recién nacido 32. Talla del recién nacido 33. Edad gestacional 34. Fecha del parto 35. Aborto 1: si 2: no 36. semanas del aborto 37. Modalidad de parto 1: eutócido 2: cesárea 3: instrumental 38. cesárea:  1: si 2: no 39. tipo de cesárea 1: programada 2: urgente 40. apgar un minuto 41. apgar 5 minutos 42. pH 43. Uci neonatal 1: si 2: no 44. Causa de admisión en UCI neonatal  1: no 2: hipoglucemia aislada 3: peso 2-2,49 kg y complicación medica (hipoglucemia, hipocalcemia, policitemia, distrés respiratorio) 4: peso 2,0-2,49 kg sin complicación médica 5: peso > 2,5 kg con complicación médica 45. diabetes mellitus gestacional 1: si 2: no 46. criterios diagnostios de DMG 1: Carpenter 
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2: HAPO 3: glucemias capilares 47. HTA gestacional 1: si 2: no  48. pre-eclampsia 1: si 2: no 49. anemia durante la gestación 1: si 2: no 50. Hiperemesis gravídica 1: si 2 no  51. vómitos:  1: si 2: no 52. lactancia durante los primeros 3 meses 1: materna 2: mixta 3: artificial 53. seguimiento durante la gestación 1: obstétrico y nutricional 2: solo obstétrico 54. multivitamínico durante la gestación 1: si 2: no 55. Calcio y vitamina D durante la gestación 1: si 2 no 56. Yodo durante la gestación 1 si 2: no 57. Hierro durante la gestación 1: si 2: no 58. vitamina D a dosis elevadas durante la gestación 1: si 2: no 59. folato durante la gestación 1: si 2: no 60. vitamina B12 durante la gestación 1: si 2: no  61. T4 durante la gestación 1: si 2: no 
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 12.2  ANEXO 2. TABLA DE DETERMINACIONES ANALÍTICAS 
 
 VN Pre-G 1-T 2-T 3-T Post-G 
Hb (g/dl) 12-16      
VCM  (fL) 80-98      
CHCM (g/dl) 32-26      
INR 0,8-1,2      
Fibrinógeno (mg/dl) 200-400      
Glucosa (mg/dl ) 74-110      
Urea (mg/dl) 5-31      
Creatinina (mg/dl) 0,5-0,9      
Triglicéridos (mg/dl)  50-150      
CHO-total (mg/dl) <200      
CHO-HDL (mg/dl) 40-60      
CHO-LDL (mg/dl) <130      
Calcio (mg/dl) 8,3-10,2      
Fósforo (mg/dl)  2,5-4,5      
Magnesio (mg/dl)  1,6-2,5      
Vitamina D (ng/ml) 30-100      
Vitamina A (µg/dl) 25-70      
Vitamina E (µg/dl) 850-1850      
Vitamina C (mg/dl) 0,6-2      
  268 
RBP (mg/dl) 2,6-7      
Cu (µg/dl) 80-150      
Zn (µg/dl) 70-130      
Se (µg/l) 70-130      
Hb A1c (%) < 5,7%      
Hierro (µg/dl) 37-145      
Ferritina (µg/l) 5-204      
IST (%) 15-45      
Prot-T (g/dl) 6,4-8,5      
Albúmina (g/dl) 3,5-5      
Prealbúmina (mg/dl) 20-40      
Transferrina (md/dl) 200-360      
Viamina B12 (ng/l) 187-883      
Folato (µg/l) 3,1-18,5      
TSH (mUI/l) 0,35-4,94      
PTH (pg/ml) 10-55      
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12.3  ANEXO 3. DICTAMEN DEL CEIM DEL HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO GREGORIO MARAÑÓN. 
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12.4  ANEXO 4. VALORES DE REFERENCIA EN POBLACIÓN GESTANTE4 9 4 
  adulto 1º trimestre 2º trimestre 3 trimestre 
Hb (g/dl) 12-15,8 11,6-13,9 9,7-14,8 9,5-15 
Albúmina 
(g/dl) 
4,1-5,3 3,1-5,1 2,6-4,5 2,3-4,2 
Prealbúmina 
(mg/dl) 
17-34 15-27 20-27 14-23 
Transferrina 
(ml/dl) 
200-400 254-344 220-441 288-530 
Ferritina 
(mg/ml) 
10-150 6-130 2—230 0-116 
Calcio (mg/dl) 8,7-10,2 8,8-10,6 8,2-9,0 8,2-9,7 
Fósforo 
(mg/dl) 
2,5-4,3 3,1-4,6 2,5-4,6 2,8-4,6 
Mg (mg/dl) 1,5-2,3 1,6-2,2 1,5-2,2 1,1-2,2 
Zinc  (μg/dl) 75-120 57-88 51-80 50-77 
Cobre (μg/dl) 70-140 112-199 165-221 130-240 
Vit. B12 
(pg/ml) 
279-966 118-438 130-656 99-526 
Folato (ng/ml) 5,4-18 2,6-15 0,8-24 1,4-20,7 
Vit A (μg/dl) 20-100 32-47 35-44 29-42 
Vit E (mg/dl) 500-1800 700-1300 1000-1600 1300-2300 
Vit D (ng/ml) 14-80 18-27 10-22 10-18 
PTH (pg/ml) 8-51 10-15 18-25 9-26    
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  12.5  ANEXO 5. COMPOSICIÓN DE ALGUNOS PREPARADOS MULTIVITAMÍNICOS COMERCIALIZADOS EN ESPAÑA.   
Vit A 
µg Vit E mg Vit D µg Vit C mg B1 mg B2 mg B3 mg B6 mg B12 µg Folato µg 
Multicentrum 800 10 5 100 1.4 1.75 20 2 2,5 200 
Redoxon 
complex 
500 10 10 100 2 2 20 2,5 5 ---- 
Supradyn 
activo  
800 12 5 80 1,1 1,4 16 1,4 2,5 200 
Supradyn 
efervescente 
1000 14,9 5 180 4.5 5.1 57 6 6 200 
Micebrina 
complex 
500 30 10 150 10 5 30 6 12 400 
Pharmaton 
Complex 
500 10 5 60 2 2 15 1 1 ---- 
Hidropolivit A 
mineral 
500 4 10 50 --- 2 15 1,6 --- ---- 






mg Fósforo mg Mg mg Fe mg Zn mg Cu µg I µg 
Multicentrum 162 125 100 5 5 500 100 
Redoxon complex 50 45 40 1,25 0,5 100 ---- 
Supradyn activo 120 144 80 14 10 1000 150 
Supradyn 
efervescente 
50 50 40 3.6 15 2000 ---- 
Micebrina complex 45 35 100 18 15 2000 150 
Pharmatom 
Complex 
90 70 10 10 1 1000 ---- 
HidropolivitA 
mineral 
25 39 6 2 1 1000 10 
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12.6  ANEXO 6. COMPOSICIÓN DE ALGUNOS MULTIVITAMÍNICOS DISEÑADOS PARA EL EMBARAZO   
Vit A 






mg B1 mg B2 mg B3 mg B6 mg B12 µg Folato µg 
Gestagyn 1000 15 5 100 1,1 1,6 16 22 2,5 300 
Femibion 1 ---- 13 5 110 1,2 1,4 16 1,9 3 400 
Femibion 2  500 13 5 180 1,2 1,4 16 1,6 2,5 400 
Seidbion 500 12 5 150 1,1 1,4 16 1,4 12 400 
Gine 
complex 
---- 10 5 --- 1,4 1,6 18 1,6 -2,5 400 
Natalben 
Supra 
--- ---- 5 40 1,1 1,4 16 1,4 2,5 400 
Femivit 
fólico 
----- 10 ------ 60 1,4 1,6 18 2 1 400 





mg P mg Mg mg Fe mg Zn mg Cu µg I µg otros 
Gestagyn - - - 14 10 1000 200 DHA 160 mg Se 55 
Femibion 1 
  - - - - 150  
Femibion 2 - - 70 28 15 1000 150 DHA 200 
Seidbion - - 56 27 10 - 200 DHA 200 
Gine 
complex Plus 
24 15 10 14 15 500 200  
Natalben 
Supra 
--- ---- ---- 28 10 ----- 200  
Fermivit 
fólico 
24 5 45 14 3,75 500 150  
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